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Au cours des recherches que nous effectuions en Algérie, il y a 
une cinquantaine d'années, pour la vérification de la belle décou- 
verte par Ronald Ross du rôle des moustiques dans la transmission 
du paludisme, un colon vint nous dire, au mois d'août 1904, à 
Biskra : «Il est une maladie des moutons dont les Indigènes attri- 
buent également la cause à des piqüres de moustiques et que, pour 
cette raison, ils appellent namoussia (de namous, moustique en 
arabe) » (1). Les jours suivants, cet obligeant colon, M. GRiMaUb, 
nous montra des animaux atteints de namoussia dans sa ferme de 
l’oasis d'El Outaya, à 25 kilomètres au nord de Biskra, sur la route 
de Batna. 


Les renseignements d'ordre clinique et épizootiologique fournis 
en 1904 et les années suivantes par M. GRIMAUD, qui connaissait bien 
la maladie, car elle sévissait presque chaque année sur son troupeau, 
furent confirmés par nos propres observations, par nos enquêtes et 
celles de L. ParroT dans le Sud-constantinois et le Sud-algérois (?). 


() Les Indigènes disent d’un agneau malade qu'il est « m'noumess ». 
Ce terme est une forme de participe passé dérivée de « namous », que l’on 
pourrait traduire par « moustiqué ». Les bergers emploient parfois des 
synonymes de m'noumess ; dans le Hodna, le mot « m’hadouen », qui est 
un dérivé du verbe « hadden », ètre tranquille, et qu’on peut traduire par 
le mot «trainard ». L’agneau m’hadouen est en effet condamné au calme, 
à se traîner en marchant ou à l’immobilité, du fait de sa parésie. Dans la 
région de Sidi Aïssa (Sud algérois), on dit aussi « m’herouak ». 


(2) Nous avons trouvé plus tard chez quelques auteurs mention de la 
namoussia. 

En 1905, M. ÉmEry, Chef du Service vétérinaire sanitaire du département 
de Constantine, publia dans son Rapport annuel quelques-uns des rensei- 
gnements que nous avions recueillis l’année précédente à El Outaya sur 
la namoussia. Il dénomme la maladie : méningite cérébro-spinale des 
agneaux, « m'némounose des agneaux ». 

En 1919, M. LaRRIEU, vétérinaire sanitaire à Biskra, a bien voulu recueil- 
lir pour nous des renseignements sur la namoussia dans les oasis des Ziban. 

En 1919, H. GEOFFROY SAINT-HILAIRE, dans son livre : L'élevage dans 
l'Afrique du Nord (A. Challamel, éditeur), consacra, sous le titre de 
“namous », un passage à la maladie, en reproduisant une partie du 
Rapport d'ÉMERY. 

En 1941, M. Naupox, Administrateur de la Commune mixte de Sidi Aïssa 
(Sud-algérois), a bien voulu nous envoyer une description de la maladie 
des agneaux m'noumess, qui correspond entièrement au tableau clinique 
observé dans le Sud-constantinois. 

En 1948, E. BouHanxNA rappelle les principaux symptômes de la maladie 
et émet une hypothèse sur son étiologie dans un article intitulé : « La 
namoussia serait-elle une avitaminose ? ». (Elevage, Tourisme et Sports, 
1, n° 5, août 1948, p. 2 et p. 14. 
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PREMIÈRE PARTIE 


DESCRIPTION DE LA NAMOUSSIA 


1. — Définition. 


1. — La namoussia est une maladie mortelle des agneaux nouveau- 
nés dont le symptôme capital est la paralysie des membres posté- 
rieurs. accompagnée parfois de cécité. 


2. — Un caractère essentiel de cette maladie est de ne sévir que 
dans des circonstances particulières de lieu et de temps : 


a) de lieu: dans certaines régions bien délimitées de la lisière 
septentrionale du Sahara et de steppes à caractère saharien. 


b) de temps : en automne, chez des agneaux nouveau-nés de mères 
ayant passé l'été au Sahara. 


2. — Symptômes. 


Les agneaux m'noumess sont parfois mort-nés. Ceux qui viennent 
au monde vivants sent paralysés du train postérieur et parfois aveu- 
gles. Ceux qui naissent complètement paralysés succombent très vite. 
Les autres m'noumess survivent de 15 jours à 3 mois. Ils tètent, 
s'alimentent, engraissent même pendant les premiers temps (un mois 
à deux mois). puis, leur paraplégie les empêchant de se déplacer 
pour brouter, ils maigrissent et meurent cachectiques. Ils ne guéris- 
sent jamais. 

L'impotence fonctionnelle des membres postérieurs n’est pas tou- 
jours complète. L'animal marche piqué sur ses sabots. Pendant la 
marche les membres postérieurs sont raides et en abduction, comme 
ceux des enfants récemment circoncis. Lorsque l’on a pu mettre 
debout un m'noumess, il présente un balancement intermittent de 
l’arrière-train, suivi de chute, qui est pathognomonique. La chute 
peut être lente, mais souvent elle est brutale : l’animal s'effondre. 
Au pincement de la peau au niveau des lombes, l'animal fléchit 
aussitôt et tombe. On dirait que la paralysie atteint surtout les mus- 
cles de la ceinture pelvienne et de la cuisse. 
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Il y a des troubles de la sensibilité : parfois l'hyperesthésie du 
train postérieur. 
Les agneaux m’noumess n'ont pas de fièvre (1). 


Agneau m'noumess, Parésie du train postérieur. 


Agneau m'noumess. Paralysie du train postérieur. 


(1) L'étude anatomo-pathologique de la namoussia fera l'objet d'un 
Mémoire ultérieur. 
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Les brebis qui ont mis bas un petit m'noumess ne sont aucune- 
ment malades el peuvent avoir l'année suivante des agneaux sains 
(ET Outaya, Barika, Msila). 

Nous avons pu vérifier le fait expérimentalement. En mai 1922, 
une brebis d’Aïn ben Noui (oasis des Ziban), supposée pleine par 
le berger, est transportée à Alger. Cette brebis avait eu deux années 
de suite, en 1920 et 1921, un agneau m'noumess. Elle passe l'été de 
1922 dans une bergerie à Alger et elle met bas, le 15 décembre 1922, 
un agneau bien constitué et bien portant. 

Dans les portées doubles, les deux jeunes sont généralement 
m'noumess. Toutefois, on à rapporté à L. ParRoTr qu'il arrive qu'une 
brebis avant mis bas des jumeaux, lun est m'noumess, l’autre sain. 


Agneau m'noumess au dernier stade de sa maladie. 


Pertes dues à la namoussia. — Dans les régions à namoussia, la 
maladie sévit irrégulièérement suivant les années. Les années sans 
aucun cas sont rares. 

Nous avons noté quelques chiffres concernant la morbidité, qui 
sont aussi des chiffres de mortalité, car, nous Favons vu, la namous- 
sia ne guérit pas. 


2 à 3 % en 1919: M. Grimaun à El Outaya. 
4 à 5 % en 1929 : 
30 % en 1905 : — (sur 9500 mises bas). 
50 % en 1921: D' Parror au douar Bitam, de Barika. 
80 % en 1904: AOUES BEN AHMED à Msila ; sur 26 petits a perdu 
20 m'noumess. 
90 : M. Grimaub à EI Outaya, M. LaRRIEU dans les Ziban. 
100 © 1905 : Le caïd Boubpiar, de Msila (1). 


(1) M. Henri LABORDE, Administrateur de la Commune mixte d’Ain Touta, 
a bien voulu nous faire connaître qu'en 1951-52, 180 agneaux sont morts 
de namoussia dans les douars d'El Outaya et de Branis. 

M. Robert HoLSTEIX, Administrateur de la Commune mixte de Barika, a 
bien voulu nous faire connaître que les pertes dues à la namoussia, qu'ont 
subies ces dernières années les éleveurs de sa Commune, peuvent s'établir 
approximativement ainsi qu'il suit : année 1948, 1.000 ; année 1949, 1.100 ; 
année 1950, 1.050 ; année 1951, 1.150 ; année 1952, 2.200. C’est dans les 
douars du Sud, en particulier celui de Bitam., que l’on enregistre le plus 
grand nombre de cas mortels. 
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Namoussia des chepreaux, Des bergers d'ET Outaya, d'autres du 
douar Bitam (de Barika) disent que des chevreaux nouveau-nés peu- 
vent présenter les mêmes symptômes que les agneaux m'noumess, 
et que la maladie évolue chez eux comme chez les agneaux. 


3. — Circonstances de lieu et de temps. 


a) Le lieu. 


La namoussia ne sévit que dans des régions arides du Sud-cons- 
tantinois et du Sud-algérois, où la somme des pluies, qui ne tom- | 
bent qu'en hiver, se tient entre 200 et 350 millimètres (:). Elles suf- 
fisent à entretenir pendant la saison hivernale un tapis végétal. 
constitué par des plantes herbacées et sous-frutescentes, dont se 
nourrissent les moutons. Mais au printemps, en général vers le mois 
de juin, les pâturages sont desséchés et les bergers fuient le Sahara, 
poussant leurs troupeaux de moutons, de chèvres et de dromadaires 
vers le Nord, vers les Hauts-Plateaux du Tell qui, mieux arrosés en 
hiver, ont encore des pacages en été. Cette transhumance (achaba 
en arabe) est réglementée par des conventions très anciennes. Les 
bergers ne ramènent leurs troupeaux au Sahara qu'après les pre- 
mières pluies de fin septembre et d'octobre, qui ont fait reverdir 
le sol. 
De la sorte, les moutons du Sud en élevage extensif ont deux habi- 
tats : ils hivernent au Sahara: ils estivent dans le Tell, à 100 ou 
200 kilomètres plus au Nord. 


C'est dans l'habitat d'été seulement, au Sahara, que la namoussia 
apparait. 


000 


Les seules régions à namoussia que nous connaissons sont situées 
dans le Sud-constantinois et dans le Sud-algérois. D'une part. dans 
le Sahara septentrional, la dépression sud-aurasienne. D'autre part, 
dans la cuvette du chott du Hodna qui, bien que situé dans la zone 
des steppes. a un caractère tout à fait désertique, comme l'a bien 
marqué J. DEspois 


(1) Sous la mème latitude, les steppes du Sud-oranais sont moins arides : 
il y tombe de 250 à 500 millimètres d’eau : la namoussia y est inconnue. 
Depuis quinze ans qu'il exerce à Trézel (steppes oranaises), le Dr-vété- 
rinaire L. COURTÈS n’a pas eu connaissance de <as de namoussia. 

(2) « Le domaine saharien septentrional, caractérisé par une végétation 
encore plus maigre et plus dispersée, de vastes dépressions salées et 
l'absence d’alfa, forme une enclave dans la cuvette du Hodna, au cœur 
de l'Algérie ». (Jean DEspois. — L'Afrique du Nord, 1949, Presses Univer 
sitaires de France, Paris, p. 95). 
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1. __ Zone sud-aurasienne du Sahara septentrional. 


- Plaine Outava. 
Oasis des Ziban (autour de Biskra) : 


— Tolga ; 

— Saada, embouchure de loued Djedi dans le chott Melghir ; 
-- Aïn ben Noui ; 

— Ouled Dijellal, d’après le Bachagha des Ouled Zekri ; 

— Plaines du Sud de lAurès, d'après le Dr-vétérinaire LaRiEUu, 


2, — Zone désertique du bassin du Hodna. 


Commune mixte de Barika (dépt de Constantine). D’après les obser- 
vations du Dr L. ParRoT, en 1915, la maladie existe sur les rives du 
chott du Hodna, dans les douars Metkaouak-sud et Aïn Kelba-sud, 
avec une prédominance marquée dans le douar Bitam, où elle sévi- 
rait tous les ans. 

Commune mixte de Msila (dépt de Constantine). D’après l'enquête faite 
pour nous en 1941 par M. HOULLIER, Administrateur de la Commune 
mixte : douar Msila, au lieu dit Mezrir, à 6 kilomètres au Sud de 
Msila, -— douar Metarfa, au lieu dit Bouchielga, à 3 kilomètres au 
Sud-est de Msila. — Les éleveurs signalent que la namoussia est très 
fréquente en bordure sud du chott El Hodna, Baniou, Chellal, Bir 
Guelalia, jusqu’à la Commune mixte de Barika. 

Commune mixte de Bou Saada (dépt d'Alger). M. LaTaPiE, Administra- 
teur, à bien voulu nous faire connaître, en 1940, que la namoussia 
n’est pas fréquente dans la Commune mixte. Elle n'existe que dans 
la dépression du Hodna, du côté d’Aïn Kermane. 

Commune mixte de Sidi Aïssa (dépt d'Alger), D’après les renseignements 
recueillis, en 1941, par M. NauDox, Administrateur de la Commune 
mixte, on n’observe quelques cas de namoussia que dans le douar 
Zemlane, les bords des oueds Djenane, El Ham, Terga, Bou Beïda, 
et le pays des Adaouras, où se trouve le centre de Maginot. Toutes 
ces régions sont situées dans le bassin du Hodna. 


Commune mixte d’Aumale (dépt d'Alger). D'après l'enquête qu'a bien 
voulu faire, en mai 1941, M. CéPi, Administrateur de la Commune 
mixte, la maladie est connue, mais peu fréquente dans les douars 
voisins de la limite sud de la Commune mixte, du côté du chott du 
Hodna, douars Mamora, Taïcha, O. Djenane, Taguedide, douar Ser- 
doun, où le Dr-vétérinaire LAVALLÉE nous a signalé un cas en 1942. 


b) Le temps. 


On sait, comme lécrivait déjà en 1866 le Général DaAUMAS dans 
son livre sur les Chevaux du Sahara et les mœurs du désert (p. 436). 
qu’au Sahara «les brebis mettent habituellement bas deux fois par 
an, au commencement de l'automne et au commencement du prin- 
temps ». Les premiers nés de lagnelage d'automne apparaissent au 
début d'octobre, ceux de lagnelage du printemps en mars-avril. 


Institut Pasteur d'Algérie. 


| 
258. | 
| 


DE LA («€ NAMOUSSIA » 


Ce sont uniquement les nouveau-nés de l'agnelage d'automne 
qui donnent des m'noumess () el, parmi eux, seulement ceux 
dont les mères, n'ayant pas transhumé, pour une raison quelconque. 
ont estivé dans le Sahara depuis la saillie jusqu'à la mise bas. 

C'est durant cette période estivale que les fœtus ont dû subir les 
influences morbifiques qui feront des nouveau-nés des m'noumess. 
Les Indigènes le savent bien, et c'est pour cette raison qu'à moins 
d'impossibilité, ils font, chaque année, transhumer leurs brebis pen- 
dant toute la saison sèche. 

Quelques observations donnent à penser que le risque de namous- 
sia peut menacer les fœtus de brebis qui reviennent trop tôt de 
transhumance et pacagent quelques semaines, en septembre, à la fin 
de leur gestation, dans les plaines desséchées du Sahara, avant les 
pluies automnales qui font pousser l'herbe verte. 


En 1905, M. GRimaub, qui avait envoyé Je 15 mai en transhumance 
500 brebis, sur les Hauts-Plateaux, Îles fait revenir le 3 septembre dans 
la steppe d'El Outaya : pendant le dernier trimestre de l’année 1905, ce 
troupeau donne plus de 150 m’noumess. Observation témoin : un trou- 
peau de 90 brebis qui avait transhumé dans le Tell le 15 mai en même 
temps que le précédent, n’est ramené à El Outaya que le 15 octobre : ces 
90 brebis ne donnent pas un seul m’noumess. 

Un autre colon de la mème région d’EI Outaya, dont les 150 brebis ont 
passé l'été dans le Tell, dans la région montagneuse du village de Pasteur, 
les fait revenir dans la steppe le 20 septembre. Il y a quelques m’noumess 
dans le dernier trimestre. 


000 


Jamais les brebis des troupeaux transhumants, qui ont pacagé 
tout l’été sur les Hauts-Plateaux du Tell, ne produisent en automne 
des agneaux m'noumess. 

Jamais les nouveau-nés de l’agnelage de printemps, dont les mères 
se sont nourries, pendant la gestation, des frais pâturages reverdis 
par les pluies hivernales, ne comptent de m'noumess. 


() Les agneaux m’noumess naissent depuis les premiers jours d'octobre 
jusqu'au mois de février. 
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DEUXIÈME PARTIE 


ETUDE EXPERIMENTALE DE L'ETIOLOGIE DE LA NAMOUSSIA 


1. — Examen microscopique du song de m'noumess 


et du sang des brebis-mères. 


Les nombreux examens de sang de m'noumess provenant d'El 
Outaya, des Ziban, de Msila, de Sidi Aïssa, d'Aumale, effectués depuis 
1904, n'ont jamais révélé la présence d'un parasite microbien ou 
autre. L'examen du sang des brebis-mères de m’noumess n'a pas 
non plus montré de parasites. 


2. — E t sur milieu de culture 


de sang ou de tissus de m'noumess. 


Le 18 janvier 1916, un agneau m'noumess très atteint, envoyé par 
le D' Pannor du douar Bitam (Barika), est sacrifié. Le sang du cœur 
est ensemencé sur quatre tubes du milieu N NN. La moelle lombaire 
est ensemencée sur trois tubes du même milieu. Aucune culture 
n'apparait. 


3. — Inoculation à des animaux de laboratoire 


de sang ou de tissus de m'noumess ou de brebis-mères de m’noumess. 


25.1X.1905. —— Le sang de 20 brebis pleines ayant passé tout l'été 
à El Outaya, au lieu dit Magraoua, connu comme foyer de namous- 
sia, est inoculé à 22 rats, à la dose de 1 cm", soit dans le péritoine, 
soit sous la peau. Aucun résultat. 

30.1X.1905. — Le sang de deux brebis-mères d’agneaux m'noumess 
de Msila est inoculé à six rats, aux doses de 11 cm“ et 16 cm. 
Aucun résultat. 

000 


4.X.1905. — Le sang d’une brebis de Msila, mère d'un m'noumess, 


est inoculé à un lapin, à la dose de 70 cm*. Aucun résultat. 
000 
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Automne 1905. Un chien est inoculé dans le péritoine avec le 
sang d'un agneau n'noumess provenant de Msila. Aucun résultat. 
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18.1.1916. -— A Alger, un fragment de moelle épinière est prélevé 
au niveau des vertèbres lombaires à un agneau m'noumess prove- 
nant du douar Bitam (Barika). Un demi-centimètre cube environ 
du produit de broyage est inoculé : 1) dans le cerveau de deux 
agneaux de neuf mois ; -- 2) dans le cerveau de deux lapins ; — 
3) dans la jugulaire de deux agneaux ; —— 4) dans le péritoine de 
deux agneaux ; -— 5) dans le péritoine de deux lapins: — 6) dans 
le péritoine de trois souris ; 7) dans le péritoine de deux canaris. 
Aucun résultat. 

000 


14.VI.1920. -— Le sang d'un agneau m'noumess d'El Outaya (lieu 
dit Dar Aroussa), d'environ dix kilos, est inoculé, à la dose de 
125 cm°, dans le péritoine de trois chiens. Aucun résultat. 
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14.111.1922. -— Un agneau m'noumess, qu'a bien voulu nous envoyer 
de Biskra le Dr-vétérinaire LARRIEU, est sacrifié à Alger. Son sang 
est inoculé dans le péritoine, à la dose de 150 cm’, à une brebis 
pleine qui met bas le 1‘ avril 1922 un agneau normal. 

Du sang, à la dose de 150 cm’, est également inoculé dans le péri- 
toine d’un chien. Aucun résultat. 

Un fragment broyé de moelle lombaire du m'noumess est inoculé 
dans le cerveau d’une brebis pleine. Elle met bas le 11 avril 1922 un 
agneau normal. 

Un fragment de moelle lombaire est également inoculé dans Île 
cerveau d'un lapin. Aucun résultat. 


000 


En conclusion, dans ces expériences, l'inoculation, à des animaux 
sains, de sang el de moelle épinière de m'noumess ou de sang de 
brebis-mères de m'noumess n'a pas causé de troubles morbides. 


4, — Inoculation à des brebis saines, pleines, 
de trypanosomes du debab du dromadaire. 


La paralvsie du train postérieur, qui est caractéristique de la 
namoussia, rappelle un symptôme fréquent chez les animaux trypa- 
nosomés. On s'est done demandé si la paralysie du m'noumess ne 
provenait pas d'une infection à trypanosomes de sa mère, Les pays 
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a namoussia sont fréquentes toute l'année par des dromadaires qui 
y séjournent où qui passent en transhumance, Nous avons montré, 
en 1903, que la principale maladie de ces dromadaires, appelée 
debab (et parfois aussi {merdjin) par les Indigènes, était due à un 
trypanosome nouveau, Trypanosoma berberum. Nos enquêtes ont 
montré qu'un dixième des dromadaires du Sud constantinois étaient 
porteurs de trypanosomes. 

Nous avons donc inoculé à des brebis saines, fécondées, une sou- 
che de Trypanosoma berberum conservée au laboratoire sur des 
cobaves et des rats. 


1920. Quatre brebis pleines sont inoculées de debab, respecti- 
vement le 5 juin, le 5 juillet, le 5 août, le 35 septembre. 

1921. -_ Dix brebis fécondées sont inoculées de même avec Try- 
panosoma berberum. 

1922. -— Sept brebis fécondées sont inoculées avec Trypanosoma 
berberum. 


Ces 21 brebis sont toutes infectées de trypanosomiase. Neuf d'en- 
tre elles mettent bas, mais aucun des nouveau-nés, dont quelques-uns 
sont débiles. ne présente les symptômes de la namoussia. 


000 


En conclusion, dans ces expériences, des brebis trypanosomées 
n'ont pas donné naissance à des agneaux m'noumess. 


Il 


1. — Hypothèse des Indigènes accusant un petit diptère piqueur 


de transmettre la namoussia. 


PasTEUR, au moment de ses recherches sur la fièvre charbonneuse. 
interrogeait fermiers et serviteurs, et tenait toujours compte de 
l'opinion des bergers qui, à cause de leur vie solitaire, donnent toute 
leur attention à leur troupeau et deviennent souvent des observa- 
teurs sagaces. 

Nous avions été frappés nous-mêmes, au cours de nos recherches 
sur le debab, trynanosomiase des dromadaires, de l’exactitude et de 
l'étendue des connaissances que les sokhars possédaient sur Îles 
symptômes, l’étiologie et la pathogénie de la maladie. 

C'est pourquoi nous avons tenu compte de l'opinion très répandue 
chez les éleveurs et les bergers de tout le Sud constantinois et le 
Sud algérois, qui, accusant les moustiques, donnent à la maladie Île 
nom de namoussia. Mais les descriptions des moustiques qu'ils incri- 
minent varient beaucoup dans les interrogatoires, et dans leurs 
récits ils font preuve de beaucoup d'imagination. 
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Nous avons procédé, avec PARROr A DONATIEN et la colla- 

boration de Fabbé 4 KiIEFFER, à une étude approfondie des insectes 

piqueurs de la région d'El Outaya, des Ziban et de Barika. 

’armi les petits insectes piqueurs, les Cératopogoninés sont très 
abondants au Sahara, où ils sont appelés ouchouach. On en trouve 
souvent piquant les moutons dans les oreilles. 

Nous avons demandé à l'abbé J. KikFFER, de Bitche, grand spé- 
cialiste des Cératopogoninés, de venir étudier deux années de suite, 
en 1921 et 1922, les Cératopogoninés du Sahara, dont il a fait un 
inventaire détaillé (1). 

Les Phlébotomes, que les Indigènes appellent bis-bis, ont été étu- 
diés par L. PaRROT à Barika, à EI Outaya, et dans les Ziban. 

Les Simulies sont assez fréquentes. L. Parror les a spécialement 
étudiées et a pu, en 1918, observer la ponte des Simulies qui entrent 
dans l’eau vive des séguias en marchant, pondent leurs œufs sous 
une pierre, et remontent dans une bulle d'air. Mais le rôle propa- 
gateur des Simulies en ce qui concerne la namoussia ne semble pas 
probable à priori, car nous avons trouvé très peu de Simulies piquant 
les moutons. Elles attaquent surtout les ânes, à la face interne des 
orcilles, et les dromadaires. On a vu, en plein midi, à El Outaya, des 
Simulies, gorgées de sang frais, s'échapper du poil de dromadaires. 
Elles s’envolaient lourdement, semblables, dans la lumière du soleil, 
à autant de.petits rubis. 

On trouve parfois des Hippobosques sur les moutons, mais trop 
arement pour qu'ils puissent être soupçonnés de jouer un rôle. 

Nous avons vu quelquefois des Culicides piquer les moutons à 
l'oreille, mais leur rôle ne parait pas pouvoir être retenu. 

Les Tabanides ne semblent pas attaquer souvent les moutons. 


Les éleveurs et les bergers n’incriminent aucunement les Tiques. 


2. — Expériences d'inoculation à des brebis pleines 
du produit de broyage de différents arthropodes piqueurs 


provenant de régions contaminées. 


Inoculation de Cératopogoninés. — Des Cératopogoninés capturés 
à El Outaya, et parvenus 48 heures plus tard à la Station expérimen- 
tale de l'Institut Pasteur d'Algérie dans la Mitidja, sont broyés et 
inoculés sous la peau de 15 brebis pleines. 

Trois séries d'expériences ont été faites : au printemps 1929, à 
l'automne 1929 et à l'automne 1930, avec la collaboration de 
L. PaRRoOT. 


(A) Arch. Inst. Pasteur Afr. Nord, 1, mars 1921, 107-115. — Jbid., sept. 
1921, 262-268. — Ibid. 2, sept. 1922, 387-392. - Jbid.. 2, déc. 1922, 494- 
518. — Arch. Inst. Pasteur d'Algérie, 1, déc. 1923, 654-683 et 681-687. - - 
Ibid. 3, déc. 1925, 405-430. Ibid., 4, mars 1926, 96-107. 
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25.V.1929 : Une brebis recoil 78 Cératopogoninés 
26.V.1929 79 
- 27.V.1929 - 45 
30.V.1929 155 
12.VI.1929 190 
9.VI.1929 100 
— 27.1X.1929 132 
28.1X.1929 - 229 
30.1X.1929 320 
3.X.1929 - 261 
5.X.1929 _ 622 
3.X.1929 — 334 
Sept.-oct. 1930 1.195 
441 


1.245 


Aucun des agneaux mis bas par ces 15 brebis n'est m’noumess. 
000 


Inoculation de Simulies. —— En septembre-octobre 1930, des Simu- 


lies, capturées à El Outaya par L. Parror et parvenues 48 heures 
après à la Station expérimentale, sont broyées et inoculées à trois 
brebis pleines. 


Une brebis recoit Simulies 


Aucun des agneaux mis bas par ces trois brebis n'est atteint de 
namoussia. 
000 


En résumé, 18 brebis pleines, inoculées à Alger avec Le broyat de 
plus de 5.300 Cératopogoninés et de plus de 350 Simulies capturés 
dans des régions entachées de namoussia, n'ont pas donné naissance 
à des agneaux m'noumess (1). 


(A) Piqüres de Tiques. -- En juin 1915, L. Parnor prélève à Barika, 
pays à namoussia, sur des moutons, de très nombreuses Tiques (Rhipice- 
phalus bursa). Quatre-vingts de ces Tiques sont placées, à Alger, sur le 
dos rasé d’un agneau. Quelques-unes seulement piquent pendant 20 à 
30 minutes. Aucun résultat, 
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PLANCHE III 


Exploration entomologique d’un terrier dans la 
plaine d'El Outaya par le Dr L. Parror : phlébo- 
tomes  (Phlebotomus. papatasi, minutus var. 
parrotù) et ornithodores (Ornithodorus erraticus), 
gorgés de sang de crapaud. 
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PLANCHE IV 


Chasse aux Cératopogoninés dans les oreilles d'un mouton 
dans l’oasis d'El Outaya (devant la Montagne de Sel), 


Eau courante d'une séguia, g à larves de Simulies (ET Outaya). 
Face page 265 


Arch. Institut Pasteur Maérie. 


WW 
) 
43 
À 
À 
Æ 
| 


DE LA @NAMOUSSIA » 26 


En conclusion, nos recherches expérimentales effectuées en vue 
de vérifier l'opinion des éleveurs indigènes, qui accusent des insec- 
les piqueurs d'être les agents transmetteurs de la paralysie congé- 
nitale du train postérieur que peuvent présenter des nouveau-nés de 
l'agnelage d'automne dans certaines régions sahariennes, sont toutes 
restées sans succés. 


3. — Hypothèse de la maladie par carence. 


Nous devons à notre ami Sir Arnold THeiLer l’idée d'orienter 
dans une nouvelle direction nos recherches sur l'étiologie de la 
namoussia. Lorsqu'il vint nous voir à Alger, en mai 1931, il fut 
frappé de la ressemblance qu'offrait le bled algérien avec le veld 
sud-africain en ce qui concerne les conditions de l'élevage et il émit 
l'hypothèse que, dans notre pays comme dans celui où il fit de si 
belles découvertes, le bétail devait souffrir de maladies par carence. 
Un de ses travaux les plus remarquables avait été la démonstration 
expérimentale que la lamziekte bovine, affection très grave et sou- 
vent mortelle, dont la cause demeurait inconnue des Boers, était due 
à un manque de phosphore dans l'alimentation du bétail. C’est une 
aphosphorose (1). 

On pouvait donc penser qu'au Sahara, où les pluies sont rares et 
seulement hivernales, le manque d'eau, pendant 4 ou 5 mois d'été, 
desséchant les feuilles et les tiges des herbages, les prive de matières 
nutritives assimilables qui ne se trouvent que dans la sève vivante. 
Les variations des précipitations pluviales influent sur la composi- 
tion chimique du sol, par suite sur celle des herbages et, par là. sur 
la teneur en éléments chimiques de l'organisme des herbivores. 

Si la namoussia est une maladie de déficience, quel est lélément 
qui ne manque point dans les päturages xerts de la saison humide 
et qui disparait des pâturages desséchés de lété ? 

Comme nous lavons indiqué plus haut, dans notre Préambule, 
E. BOUHANXA avait, en 1948. émis l'hypothèse suivante : « La namous- 
sia serait-elle une avitaminose ? ». 

L'historique que nous allons faire de travaux récents montre qu'il 
v a lieu de penser à la possibilité du manque d’un oligo-élément. 
le cuivre, 


(1) Nous avons relaté les circonstances curieuses de la découverte 
d'A. Tueitzer dans l'Histoire d'un Marais algérien, p. 253. 
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PARTIE 


DANS QUATRE CONTINENTS, DES MALADIES 
RESSEMBLANT À LA « NAMOUSSIA » PEUVENT ETRE EVITEES 
PAR L'ADJONCTION DE CUIVRE AUX ALIMENTS 


A l’époque où A. THEILER nous fit part de ses réflexions sur les 
maladies par carence, des affections ressemblant cliniquement à la 
namoussia furent signalées, dans des publications scientifiques, en 
Australie, en Grande-Bretagne, en Afrique du Sud. 


Ataxie enzootique. 1932. En Australie, H. W. BENNETrS décrit 
<une maladie frappant les agneaux de six semaines à quatre mois. 
caractérisée cliniquement par de lataxie et, anatomiquement, par la 
dégénérescence du tissu nerveux. Dans les cas mortels, émaciation 
et parésie (d'où le nom d'ataxie enzootique). La maladie est confinée 
à certains territoires et ne frappe que les agneaux nés de brebis- 
mères ayant passé sur ces territoires le temps de leur gestation » 
‘3-41. (Voir aussi L W. McDoxa1p [16 ). 

En Nouvelle-Zélande, TJ. CUXNINGHAM décrit, en 1944 et 1946, 
chez les bœufs et les moutons, des états morbides qu'il ne désigne 
que par l'expression «copper deficiency»> (déficience en cuivre). 
Chez les jeunes agneaux la maladie ressemble à l'ataxie enzootique 
d'Australie - 25 . 


Swingback (= swayback). 1932. En Grande-Bretagne, W.L. SrE- 
WART décrit, sous le nom de stwingback (swing —  balancement 
back — train postérieur), « une maladie des agneaux rencontrée sur- 
tout dans le Nord de l'Angleterre et le Sud de lEcosse. Elle est 
caractérisée par une oscillation des pattes postérieures, qui s'aggrave 
si on pousse l’animal ; la mort est fatale. Cette maladie est enzoo- 
tique dans certaines fermes. La mortalité annuelle est de 2 à 10 %. 
Les lésions consistent dans une dégénérescence des tissus ner- 
veux» 

Le swingback a fait l’objet, à partir de 1938, sous son autre nom 
de swayback (sway — oscillation, back — train postérieur) d'étu- 
des approfondies de G. DuxLop, M. INXES, G. D. SHEARER. 
H.E. WELLS :8-9-10-13-37, A. H. HuNTER, A. EDEN, H. H. GREEX 
(22-23. Les auteurs rapportent que le swayback peut frapper, 
dans certaines fermes, une forte proportion des agneaux. Les prin- 
cipaux symptômes sont une paralysie spasmodique du train posté- 
rieur, avec incoordination des mouvements. Les photographies 
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publiées par les auteurs 113: rappellent tout à fait les m'noumess 
d'Algérie. On observe parfois la cécité: pas de fièvre. Une brebis 
qui à mis bas un agneau paralysé n’est pas malade et peut. l’année 
suivante, avoir des petits normaux. Les essais de transmission par 
inoculation ou contagion sont restés négatifs. La lésion anatomique 
‘aractéristique est la démyélinisation de la substance blanche des 
hémisphères cérébraux, avec destruction consécutive des cylindres- 
axes et formation de grandes cavités, puis dégénérescences secon- 
daires des voies motrices. Les études chimiques ont montré un 
déficit en cuivre dans le sang et le foie des brebis des fermes frap- 
pées et des agneaux malades. 


Lamkruis. -- En 1930, en Afrique du Sud, J.G. BEKKER et 
S. D. RoSSOUW avaient simplement rapporté (car ils n’ont pas vu de 
malades) que les fermiers signalent la fréquence, dans certains dis- 
tricts, d'une « maladie des moutons appelée lamkruis (lam — para- 
lvsie, kruis = croupe), caractérisée par la paralysie de la région 
lombaire et des pattes postérieures » 1. 

En 1933. F.J. DUuxNIXG, dans une brève communication, décrit un 
as mortel, qu’il rapporte au stwingback, observé dans une ferme 
sud-africaine 

Le lamkruis fut l'objet plus tard d'études de savants sud-africains. 
K. C. A. ScHuzz, P. K. van der MERWE, P. J. J. van RENXSBURG et 
JS. Swarr le définissent ainsi en 1951: « Du point de vue clinique: 
maladie apyrétique des agneaux nouveau-nés ou âgés de quelques 
mois. Le symptôme caractéristique est l’incoordination des mou- 
vements accompagnée d'une parésie ou d’une complète paralysie des 
membres postérieurs. La maladie est parfois mortelle » !341. Les 
photographies publiées d'agneaux atteints de lamkruis ressemblent 
tout à fait aux photos de m'noumess reproduites plus haut. 


Renguera. _- En 1942, M.E. Tagusso étudie au Pérou «une maladie 
des moutons et des alpacas, appelée renguera, caractérisée par une 
paralysie d’origine prénatale des membres postérieurs. Elle semble 
identique au swayback de Grande-Bretagne, à l'ataxie enzootique 
d'Australie et à une affection analogue décrite en Suède sous le nom 
de Paralysis der Lümmer » (). 


(A) On a décrit, en plusieurs parties du monde, diverses maladies des 
agneaux, dont quelques symptômes rappellent ceux des quatre maladies 
étudiées ci-dessus, mais qui s’en différencient par d'autres caractères (voir 
K.C. A. Scuzz et ses collaborateurs 84, pp. #8 ef sq. ). Parmi elles : 

En France, les éleveurs et les bergers désignent depuis fort longtemps, 
sous le nom de « maladie du raide », une affection à laquelle Moussu a 
donné le nom de « paraplegie enzootique des agneaux », BIGOTEAU et 
BiSsAUGE le nom de « méningite cérébro-spinale des agneaux ». La maladie 
apparaît chez des agneaux de quelques semaines ou de quelques mois, et 
se manifeste par la difficulté qu'ils éprouvent à se relever, la démarche 
pénible, enfin la paralysie progressive du train postérieur ou du train 
antérieur. Cette maladie est guérissable. BiGOTEAU et BissAuGE attribuent 
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1. — Découverte de l'action préventive du cuivre contre ces maladies. 


L'étiologie de ces maladies des jeunes agneaux, si semblables 
entre elles, sévissant sur quatre continents, restait mystérieuse 
lorsque, par une coïncidence très curieuse, un commencement 
d'explication fut apporté, à peu près à la mème époque, d'une part 
par l’expérimentation scientifique de H.W. BEXXETTS en Australie 
et, d'autre part, par l'observation empirique de fermiers sud-africains. 


000 


1935. — H. W. BEXXETTS, supposant que l'ataxie enzootique sévis- 
sant en Australie occidentale est due à une intoxication par le plomb. 
procède à des essais d'élimination du plomb par l'administration 
de chlorure d’ammonium. De fait, dans trois expériences aux champs, 
l'administration de chlorure d'ammonium à des brebis pendant le 
temps de leur gestation a diminué le nombre d'agneaux nouveau- 
nés ataxiques et favorisé le développement général des agneaux 
survivants 


la paraplégie enzootique des agneaux à une infection par Île bacille de 
Preisz-NocaRp, E. BaRRAT incrimine une intoxication par des aliments 
avariés (La paraplégie enzootique des agneaux. Rev. vét. el JL de Méd. vét., 
19, sept. 1927, 506-510). — G. LESBOUYRIES et A. CHaRTON pensent que c’est 
une avitaminose due au manque de vitamine A et E dans les aliments 
dont se sont nourries les brebis-mères pendant leur gestation et au début 
de la Jlactation. Ils obtiennent des guérisons assez rapides des agneaux 
paraplégiques en leur faisant ingérer du lait de vache qui est riche en 
vitamine À et moins riche en vitamine E (Avitaminose E des Mammifères 
domestiques. Rec. Méd. vét., 128, 12, déc. 1947, 529-542), — Nous avons 
signalé plus haut l'hypothèse suggérée à E. BoUHANXA par la publication 
de G. LESBOUYRIES et A. CHARTON, et qu’il expose dans son article : « La 
namoussia serait-elle une avitaminose ? ». Il pense aux vitamines A et E. 
Nous ignorons si des expériences ont été faites pour vérifier cette hypothèse. 

L'affection appelée en France « maladie du raide » est peut-être la même 
que celle connue depuis longtemps aux Etats-Unis sous le nom de stiff- 
lamb (agneau raide) ou « maladie des muscles blancs », H.J, METZGER et 
W.A. HaGax en décrivent, en 1927, les symptômes et les lésions (The 
so-Called stiffs lambs. Cornell veterinarian, 13, 1927, 35-44). Sous cette 
appellation de stiff-lamb, on désigne plusieurs affections différentes d’étio- 
logie obscure. Quelques-unes seraient dues, d’après certains auteurs, à des 
microbes, d'après d’autres à une avitaminose (vitamine E), ou au manque 
d'éléments minéraux (phosphore, chaux). Le s/iff-lamb se manifeste chez 
des agneaux âgés de 1 à 10 semaines, Il est caractérisé par des troubles 
de la locomotion et, à l’autopsie, par la dégénérescence, bilatérale, symé- 
trique, de masses musculaires, visible à l’œil nu sous l’aspect de taches 
blanches (J. P. WiLzLuax, S. A. ASDELL P. OLAFSON. — An investigation 
of the cause of the stiff-lamb disease. Bull. 603, Corn. Univ. Exp. Stn 
Ithaca, New-York, mai 1934). 
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1937. — Mais H. W. BENNETTS et F.E. CHApmax s'apercoivent que 
si l’on emploie du chlorure d’ammonium pur, au lieu de chlorure 
d'ammonium du commerce, les résultats sont négatifs. L'examen 
spectrographique comparé d’ammonium pur et d’ammonium com- 
mercial montre que celui-ci contient des traces de cuivre. On cons- 
tate, d'autre part, une diminution marquée du cuivre dans le foie 
des agneaux malades et dans le sang et le lait des brebis-mères, par 
rapport à la quantité de cuivre trouvée chez les animaux normaux. 
L'administration, à 12 brebis pleines, de 15 milligrammes de cuivre, 
sous la forme d’une solution à 0.1 % de sulfate de cuivre. a empêché 
complètement l'apparition de l'ataxie chez les agneaux, tandis que 
tous les petits des 22 brebis témoins étaient atteints. Les brebis- 
mères anémiques traitées avec du cuivre améliorèrent rapidement 
leur santé générale (1). 

Le rôle possible du cuivre dans létiologie de l'ataxie enzootique 
était ainsi suggéré pour la première fois en 1937 par les expériences 
précises de H. W. BENNETTS et F.E. CHAPMAX en Australie. 


Bien plus tard, en 1951, des savants sud-africains ont rapporté que, par 
une rencontre singulière, les fermiers du veld avaient été amenés empiri- 
quement à traiter également le Zamkruis par le sulfate de cuivre. 
K. C. A. Scaurz et ses collaborateurs écrivent, dans leur mémoire de 1951 
sur le lamkruis 184, p. 651: « Les fermiers du littoral de lAlbertinia 
s'aperçurent il y a plus de 30 ans que le sulfate de cuivre était un remède 
du lamkruis. Les vieux fermiers racontent que, depuis longtemps, Île 
sulfate de cuivre était employé avec succès comme antihelminthique con- 
tre la boiîterie (probablement due à une infestation vermineuse) des 
jeunes autruches et contre l'infestation des moutons par un Nématode : 
Haemonchus contortus (Rudolphi, 1803). Ils s’aperçurent que cette médi- 
cation antihelminthique avait aussi une action sur le Zamkruis des agneaux. 
Une dose mensuelle de sulfate de cuivre administrée aux brebis pleines 
diminue grandement le nombre des cas de lamkruis » 

Coïncidence curieuse, G. DuxLop fait connaître, en 1952 [87], que des 
observations fortuites, analogues à celles des fermiers sud-africains, ont 
été faites également en Grande-Bretagne. Dans beaucoup de fermes où, 
depuis 1940, on avait remplacé par la phénothiazine le sulfate de cuivre 
employé autrefois comme antihelminthique, on vit apparaître le swayback. 
Par conséquent, le sulfate de cuivre employé depuis si longtemps comme 
antihelminthique n’agissait pas seulement comme un bon vermifuge mais 


(1) On peut rappeler à ce propos que depuis longtemps des observateurs 
australiens (H. W. BEXNETTS et F.E. CHapMax, 1937 [7], H.R. MarsrTox et 
H.J. LEE, 1948 !30-81! ont remarqué des lésions de la laine des moutons 
pâturant dans des herbages à basse teneur en cuivre: la laine ne frise 
plus, est raide et a un aspect lustré. — H.W. BEXNETTS signale encore, en 
1942, que l’altération de la laine, qu’il appelle la laine + fibreuse » (stringy 
wood, correspond à un manque de cuivre dans l’organisme des moutons. 
Cest apparemment le premier signe de cette déficience dans des cas qui 
ne sont pas assez graves pour provoquer l’ataxie chez les agneaux !17]. — 
H.J. LEE et G.R. MouLE écrivent, en 1947, qu'en Queensland aussi le 
manque de cuivre dans l'organisme des moutons est une cause de dété- 
rioration de la laine et que l’on peut y remédier en administrant aux 
moutons du sulfate de cuivre à la dose de 70 milligrammes de cuivre par 
semaine [27], Voir aussi HR, Mansrox, H.J. et LW. McDoxazb (1948) 
‘29-301. Pour l'Australie méridionale voir H.J, LEE [83]. 
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aussi comme préventif du swayback. -— G. DuxLoP raconte aussi que le 
swayback sembla être empêché à un certain point par l'administration 
d’une pâte à sulfate de cuivre donnée à des brebis contre le piétin. — II 
écrit encore que dans une ferme où des brebis absorbèrent du sel commun 
provenant d'un sac qui avait contenu des grains d'avoine traités par le 
sulfate de cuivre contre les moisissures, le stwayback n’apparut point, 

1938. — En 1938 et les années suivantes, des confirmations de la 
découverte de H. W. BEXXETTS et F. E. CHapMax furent apportées par 
des savants britanniques expérimentant sur le stwayback, où siwing- 
back, en Grande-Bretagne, et par I.J. CUuxNIXGHAM, en Nouvelle- 
Zélande. 

En 1938. G. DuxLop et H.E. WELLS effectuèrent une grande expé- 
rience aux champs: des brebis d'une région où sévit le stwayback 
eurent à leur disposition, pendant quatre mois de leur gestation. 
des salègres contenant du cuivre : la proportion de cas de swayback 
chez leurs agneaux fut négligeable 8. 

Les expériences furent répétées sur une grande échelle avec le 
même succès, en 1939, par G. DuxLop, M. INKES, G. D. SHEARER 
et H.E. WELLS, avec des salègres contenant 1 pour cent de cui- 
vre 

En 1945, A.H. HuxTER, A. EDbEx et H.H. GREEX rendent compte 
d'importantes expériences faites aux champs dans le Derbyshire 
pour la prévention du swayback par le cuivre. Elles confirment plei- 
nement les résultats des expériences effectuées par H. W. BEXXNETTS 
et F.E. CHapMax en Australie et par G. DuxLoP et ses collabora- 
teurs en Grande-Bretagne. A. H. HUXTER, A. EDEX et H. H. GREEX ne 
se contentèrent point de mettre le sulfate de cuivre à la disposition 
des brebis au moyen de salègres, mais ils administrèrent eux-mêmes. 
chaque quinzaine, régulièrement, aux brebis, pendant tout le temps 
de leur gestation, une dose contenant 0 gr 5 de sulfate de cuivre 22 . 
Il est préférable de faire ingérer ces petites doses à faibles inter- 
valles que d’en donner de plus fortes moins fréquemment. Une bre- 
bis en bon état de santé peut ingérer sans danger jusqu’à 2 grammes 
en une fois. On a remarqué que dans certaines régions où l’on appli- 
que aux moutons un traitement antihelminthique mensuel par 100 ce. 
d’une solution à 1 pour cent de sulfate de cuivre, le stwayback qui 
sévissait dans certaines fermes avait diminué de fréquence. I semble 
que pratiquement, c’est le traitement tous les 15 jours qui est préfé- 
rable. Evidemment le traitement quotidien par de petites doses 
serait le meilleur. Les salègres présentent l'inconvénient de l'incer- 
titude de l'absorption du médicament par les brebis. 

En 1948, H.R. Marsrox et H.J. LEE, d'Adelaïde, concluent de leurs 
expériences en Australie méridionale que l'administration de 5 milli- 
grammes de cuivre par jour suffit à empêcher les divers troubles 
causés chez les brebis et leurs agneaux par le déficit en cuivre. Des 
doses de 100 milligrammes par jour, répétées, peuvent occasionner 
de graves troubles toxiques !30 . 

G. DuxLor rapporte, en 1951: qu'à la suite d'expériences faites 
en 1942, les éleveurs de lEcosse occidentale ont pris l'habitude, 
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dans les régions à swayback, de donner du sulfate de cuivre aux 
brebis dans la semaine qui précède leur mise bas. Les brebis sont 
parquées et chacune d’elles recoit par la bouche 1 gramme de sulfate 
de cuivre dans 30 cm* d’eau. On annonce que le swayback n’appa- 
rait jamais chez les agneaux dont les brebis-mères ont ainsi «reçu 
une unique forte dose de sulfate de cuivre juste avant la fin de la 
gestation » 135-371. 

En 1951, K.C. A. Scauzz et ses collaborateurs, après avoir décrit 
les symptômes cliniques et les lésions anatomiques du lamkruis 
sud-africain, relatent les expériences qu'ils ont faites dans des 
fermes à partir de 1939-1941. Leurs observations et leurs expériences 
font ressortir des ressemblances étroites entre le lamkruis, l'ataxie 
enzootique et le swayback. En particulier laction préventive du 
cuivre administré aux brebis pleines confirme les résultats obtenus 
en Australie et en Grande-Bretagne. Du point de vue pratique, ils 
indiquent la mesure prophylactique suivante contre le lamkruis, 
quand on ne peut pas faire changer les brebis de pâturage : à partir 
du moment où les brebis sont conduites au bélier, leur administrer 
au moins une fois par semaine une dose de sulfate de cuivre de 
O gr 187. Une once (trente grammes) de sulfate de cuivre sera dis- 
soute dans un gallon (4 litres et demi) d’eau de pluie: donner une 
once (trente grammes) de cette solution, c'est-à-dire 0 gr 20 de sul- 
fate de cuivre, par semaine, à chaque brebis. Les auteurs indiquent 
qu'on peut aussi incorporer Île sulfate de cuivre dans un salègre : 
8 onces (240 grammes) de sulfate de cuivre dans 100 pounds (50 kgs) 
de salègres [34 . 


2. — Recherche du cuivre dans l'organisme des agneaux malades 


et des brebis-mères. 


L'action préventive contre l'ataxie enzootique, le stwayback. le 
lamkruis et la renguera, exercée par l'administration de sulfate de 
cuivre aux brebis pleines, étant bien prouvée, les chercheurs étu- 
dièrent la teneur en cuivre de lorganisme des brebis-mères et des 
agneaux en bonne santé où malades. 

Tous les expérimentateurs sont arrivés aux mêmes conclusions : 
le foie et le sang des agneaux malades et de leurs mères contient 
moins de cuivre que le foie et le sang d'animaux sains. 

Australie. H. W. BEXXETTS et ses collaborateurs 7 18 . 

Nouvelle-Zélande. 1. J. CUNXNINGHAM 20 25. 


{ J.R. M. INNES et G. D. SHEARER :13. 
G. D. SHEARER et E. I. McDouGaLL ‘21 . 


Grande-Bretagne : | A. EDEN, A. H. HuNXTER, et H. H. GREEN 23. 


26. 
Afrique du Sud. K.C. A. Scuurz et ses collaborateurs 34. 
Pérou. M.E, TaBusso 19 . 
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En 1940. H.E. ALgisrox, L. B. Buzz, A. T. Dick et J. C. KEASsT [11! 
trouvent qu'en Australie le sang des brebis en bonne santé contient 
de 0 mg8 à 2 milligrammes de cuivre par litre. A.B. BEcKk donne, 
en 1941, les chiffres suivants pour la teneur normale en cuivre du 
sang des brebis en Australie occidentale : de 0 mg4 à 1mg6 par 
litre (le plus souvent entre 0 mg 6 et 1 mg2 par litre) 115! et pour 
leur lait: de O0 mg 20 à 0 mg64 par litre !14,. D'après H.J. LEE et 
G.R. Moure !27,, H.R. MarsTox et ses collaborateurs ont trouvé 
les mêmes chiffres dans des recherches encore inédites : la teneur 
en cuivre du sang de brebis normales varie de 0 mg 4 à 1 mg4 par 
litre et, d'ordinaire, de 0 mg6 à 1 mg2 par litre. 

I. J. CUNNXINGHAM, dans ses recherches sur l’ataxie enzootique des 
agneaux en Nouvelle-Zélande donne les chiffres suivants : pour la 
teneur moyenne en cuivre du sang frais des agneaux et des brebis 
en bonne santé : 0 mg9 par litre, -_ et pour le sang des agneaux 
ataxiques et le sang de leurs mères : 0 mg3 par litre. Il indique, 
pour la teneur moyenne en cuivre du foie desséché : 400 parties par 
million pour l'agneau sain et 520 parties par million pour la brebis- 
mère d'agneau sain, -- tandis que le foie des agneaux ataxiques ne 
contient, en moyenne, que 16 parties 2 par million, et le foie des 
brebis-mères d'ataxiques 23 parties par million ‘20 . 


3. — Recherche du cuivre dans les herbages. 


On a recherché dans différents pays si une faible teneur en cuivre 
de l'organisme des brebis-mères d'agneaux malades coïncidait avec 
la rareté du cuivre dans les herbages et dans le sol des terrains où 
sévit la maladie. 

Les analyses ont donné, en ce qui concerne la teneur en cuivre 
des végétaux, une réponse positive en Australie et en Nouvelle- 
Zélande, d'une part, et en Afrique du Sud, d'autre part. Au contraire. 
en Grande-Bretagne, les herbages des pâturages où sévit la maladie 
peuvent avoir une teneur en cuivre normale (1). 

Australie. En Australie occidentale, un Rapport officiel signale, 
en 1940, que «l'ataxie enzootique des agneaux et le manque de 


(1) Le déficit en cuivre de certains sols et des récoltes à fait lobjet, en 
Suède, d’études détaillées de 1941 à 1948. On a vu que l’enfouissement en 
terre de sulfate de cuivre (par exemple : 40 kilogrammes par hectare), 
pour amender ce déficit, ne produit ses bons effets qu'après plusieurs 
années. Voir : M. STENBERG, P. EKkMAX, K. LUNDBLAD et O. SVANBERG. — Om 
Kopparhalt i Jord och Vegetation och Resultat av flerariga Gôdslingsfôrsôk 
i Koppar. Meddelande fran Kungl. Lantbruksakademiens Vetenskapsavdel- 
ning, n° 4, 1949, Upsal. Suède. (Résumé en anglais : « The Copper Content 
of Soils and Crops and the Results of Long-term Fertilizing Experiments 
with Copper) ». 

Voir aussi: C. A. ELVEHIENM. The biological significance of copper 
and its relation to iron metabolism. Physiol. rep. 15, 1935, 471-507. 
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cuivre chez les brebis ont été empèchés par lépandage sur le sol 
de sulfate de cuivre. Un épandage de 20 livres (10 kg 900) par acre 
(40 ares) s’est montré actif pendant au moins deux ans» !12. 

H. W. BEXXErTS et A.B. BECK écrivent, en 1942: «Une basse 
teneur en cuivre est mise en évidence dans les plantes des pâturages 
où sévit l’ataxie enzootique et où les agneaux et les brebis-mères 
n'ont dans le foie et le sang qu'une proportion anormalement basse 
de cuivre» :18|. 

H.J. LEE est d'avis, en 1950, qu'en Australie méridionale l'amen- 
dement d’un sol pauvre en cuivre peut être réalisé par l’épandage 
de 7 livres (3 kg 800) par acre (40 ares) ‘32-33. 

A. B. BECK résume, en 1951, les résultats de 270 recherches de 
cuivre dans les herbages d'Australie occidentale. Dans les pâturages 
où les animaux présentent des troubles morbides coïncidant avec un 
déficit en cuivre dans leur organisme, les herbages contiennent moins 
de trois parties de cuivre par million 36. 

Nouvelle-Zélande. —— 1.J. CUNXNINGHAM fait connaitre, en 1944, que 
le sol des tourbières de la Nouvelle-Zélande est très pauvre en cuivre 
et que les brebis qui + pâturent mettent bas des agneaux ataxiques, 
comme en Australie. 

J. CUXNINGHAM donne les chiffres suivants pour la teneur en 
cuivre des herbages en Nouvelle-Zélande : teneur moyenne dans 
l'herbe sèche des pâturages normaux : 11 parties (de 10 à 15) par 
million ; — teneur en cuivre d'un herbage où sévit l’ataxie enzooti- 
que : de 3 à 6 parties par million 20-25. 

1. J. CUNNINGHAM ajoute que le manque de cuivre dans le sol peut 
ètre corrigé par des épandages annuels de 3 livres (2kg 700) de 
sulfate de cuivre par acre (40 ares). « Après cet épandage, la maladie 
n'apparait plus» 20. 

En 1946, 1.3. CUNNINGHAM ajoute que «les tourbières pauvres en 
cuivre sont riches en molvbdène, corps qui empêche la fixation du 
cuivre» 25. (Voir aussi plus loin AT. Dick et L.B. Buzz 24 ). 

Afrique du Sud. -- K.C. A. Scnurz et ses collaborateurs écrivent, 
en 1951 34, p. 70 : «Le lamkruis, tel que nous le connaissons 
dans ce pays (Afrique du Sud), ne se développe que chez les agneaux 
nés de brebis nourries d’herbages à basse teneur en cuivre ». 


Grande-Bretagne. — Au contraire, en Grande-Bretagne, G. DUXLOP 
insiste, en 1939, sur le fait que les herbages qui poussent dans Îles 
pâturages où lon observe le swayback ne sont pas nécessairement 
pauvres en cuivre, Le cuivre peut être présent en quantité suffisante 
mais il semble que la présence de plomb en excès et peut-être d'au- 
tres minéraux empêche le cuivre d’être absorbé par Fintestin des 
brebis!9. 

De même, G. D. SHEARER et McDouGaLL écrivent, en 1944 : 
« Des échantillons de fourrage obtenus de différentes parties de la 
région où le stwayback est endémique ne montrent pas de manque 
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de cuivre : on trouve 4,9 à 22,2 parties de cuivre par million de 
matériel sec ». Cependant, le swayback du Derbyshire est en rapport 
avec le manque de cuivre chez les brebis !21. 

En Angleterre, la teneur en cuivre de l’herbage d’une ferme saine 
peut même être plus basse que celle de lherbage d’une région à 
swayback, écrivent, dans un premier mémoire, en 1945, A. H. Huxrer, 
A. EbEx et H.H. GREEX 22. 

Dans un second mémoire, A. EDbEX, AH. HuxTrER et H.H. GREEX 23 
indiquent que leurs analyses chimiques, comme celles de G. D. SHEA- 
RER et McDouGazz :21 montrent que l’herbage des régions à 
swayback n'est pas déficient en cuivre au sens propre du mot. Du 
moment que la teneur en cuivre de l’organisme des brebis-mères 
d’agneaux à swayback est presque toujours faible, on est amené à 
penser qu'il doit exister un facteur encore inconnu qui rend à un 
certain moment le cuivre de l'herbe inassimilable par l'intestin de 
la brebis 23, p. 381. 

AXOX rappelle. en 1947, qu'en Grande-Bretagne on ne trouve 
qu'une faible proportion de cuivre dans lorganisme des brebis- 
mères d’agneaux atteints de swayback mais que la teneur en cuivre 
de lherbe des pâturages est normale. Tandis qu’en Australie et en 
Nouvelle-Zélande, comme il est dit plus haut, il n’en est pas de 
même : dans les pâturages où sévit l’ataxie enzootique, l'herbe n’a 
pas une teneur normale en cuivre 26 . 


4. — Essais d'explication du mode d'action du cuivre. 


M. INXES et G. D. SHEARER font, en 1940 713, p. 25 et p. 36 
le point de la question de la teneur en cuivre de lorganisme des 
agneaux malades et, pour comparaison, de l'organisme des moutons 
sains. Ils confirment les constatations rapportées plus haut, de 
H. W. BExxErTrS et F.E. CHapMax, concernant lataxie enzootique : 
l'analyse chimique du sang des agneaux atteints de swayback et du 
sans de leurs mères y révèle un taux de cuivre inférieur à celui que 
l'on trouve chez les témoins. L'action préventive, dans la maladie 
des agneaux. de l'administration de cuivre aux brebis-mères pendant 
la gestation est indéniable, mais on n'a pas encore d'explication du 
mode d'action de cet oligo-élément. 

FERGUSSON constata expérimentalement, en 1948. que ladminis- 
tration de plomb à des brebis pleines (pendant 11 semaines avant 
l'agnelage) faisait tomber considérablement la teneur en cuivre du 
sang des brebis et de leurs agneaux. Mais aucun cas de stwayback 
ne fut constaté chez ces agneaux. Des sels de fluor, de baryum, 
d'argent, d'antimoine, administrés de la mème facon à des brebis 
pleines, n'eurent aucune influence sur la teneur en cuivre du 
sang 28. 
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Dans leurs expériences en Australie, AT. Dick et LB. cons. 
latent, en 1945, que si la teneur en molybdène des aliments des 
moutons est augmentée de 10 mg à 100 mg par jour, pendant plus 
de 6 mois, la concentration du cuivre dans le foie des animaux est 
nettement réduite. Les auteurs se demandent si l’augmentation de la 
quantité de molybdène dans le terrain d'un pâturage n'y est pas 
la cause d'une carence en cuivre !24. C'est aussi l'avis de 
I J. CUXNINGHAM (voir plus haut) qui pense que les états déficients 
des animaux des tourbières sont dus à une combinaison de carence 
en cuivre et d'excès de molvbdène 25 . 

G. DuxXLoP signale, en 1952, que, souvent, sur des terrains qui. 
pour la première fois, étaient fortement chaulés, on a vu apparaitre 
le swayback, qui y était inconnu auparavant 37 

Cependant, K.C. A. Scnurz et ses collaborateurs rappellent 34, 
p. 62 que «GREENSTEIN et van der MERWE ont montré, en 1940, 
qu'une teneur du sol en chaux supérieure à 60 % n'a pas d'effet 
sur lassimilation du cuivre par la plante ». 


En 1947, AxXOX suggère que le déficit en cuivre chez la brebis- 
mère favorise peut-être l'action d'un facteur pathologique vivant 26 . 


De leur côté, K.C. A. Scauzz et ses collaborateurs écrivent, en 
1951 34, p. 70: «Le lamkruis n'apparait pas chez les agneaux de 
brebis qui ont pacagé sur un herbage à basse teneur en cuivre. Sans 
une seule exception le taux de cuivre contenu dans le foie, soit des 
brebis-mères, soit des agneaux, est bas. Il est évident, toutefois. 
qu'une faible teneur en cuivre dans le foie n'est pas pathognomo- 
nique pour le lamkruis. Par conséquent, le lamkruis n’est pas dû 
simplement à un manque de cuivre. Sous ce rapport, il diffère de 
l'ataxie enzootique des jeunes agneaux et ressemble au stwayback 
et à la renguera. On suppose que le cuivre peut ne constituer qu'un 
maillon dans une chaine de facteurs. Le processus de la démyéli- 
nisation ne peut pas être attribué à un unique facteur, tel que le 
manque de cuivre ». 

000 


En résumé, il résulte de ces travaux que ladjonction de cuivre «à 
la nourriture des brebis pleines assure le développement normal des 
fœtus. L'efficacité du traitement préventif des paralysies congéni- 
tales des agneaux par l'administration de sulfate de cuivre œx 
brebis-méres pendant leur gestation est prouvée. Mais on ignore 
encore le mécanisme de cette action bienfaisante. 

On peut penser que le cuivre intervient comme un de ces <oligo- 
éléments» (trace elements) dont les admirables découvertes de 
Gabriel BERTRAND ont montré l'importance (1). 


(1) On trouvera à la fin du mémoire la liste des publications relatives 
aux maladies ressemblant à la namoussia. 
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Points de ressemblance cet de dissemblance de la namoussia 
avec les quatre maladies étudiées. 


ar trois de ses caractères principaux, la namoussia ressemble 
à l'ataxie enzootique d'Australie et de Nouvelle-Zélande, au stwayback 
de Grande-Bretagne, au lamkruis d'Afrique du Sud, à la renguera 
du Pérou. 

-— C'est une maladie prénatale : les agneaux naissent paralysés 
du train postérieur et parfois aveugles. 

-- C'est uniquement une maladie des fœtus: les brebis-mères 
conservent toutes les apparences de la santé et, les années suivantes, 
peuvent avoir des agneaux sains. 

— C'est une maladie localisée dans certains territoires (qui sont, 
en Algérie, situés dans une zone aride : la lisière septentrionale du 
Sahara). 

000 


Ces traits de ressemblance incitent à expérimenter contre la 
namoussia algérienne le traitement préventif qui a donné de bons 
résultats contre les quatre maladies analogues d'Australie, de Grande- 
Bretagne, d'Afrique du Sud, du Pérou : l'administration régulière de 
sulfate de cuivre aux brebis qui pâturent, pendant leur gestation 
estivale, dans un «champ maudit ». 


000 


Mais la namoussia présente un caractère qui lui est propre, c'est 
d'être une maladie saisonnière. I n'y a pas de «champs maudits » 
permanents. Dans tel pâturage, chez les mèmes brebis, la gestation 
d'hiver donne des agneaux sains, la gestation d'été des agneaux 
m'noumess. Cette alternance régulière, suivant la saison, de lexis- 
tence et de l'absence du danger de la namoussia en un même lieu, 
facilitera des expériences de comparaison. Le seul changement dans 
les conditions de vie des brebis pleines en hiver et de celles qui 
portent en été est la sécheresse causée par la chaleur torride de 
l'été. En hiver, saison humide, les brebis se nourrissent d'herbes 
vertes, où circule une sève vivante, les agneaux de lagnelage du 
printemps sont toujours indemnes ; = en été, les brebis se nourris- 
sent d'herbes sèches, c’est parmi les agneaux de lagnelage de lau- 
tomne seulement que lon compte des m'noumess. On peut penser 
que la dessiccation de lherbage à rendu inassimilable par l'intestin 
de la brebis-mère un élément nécessaire au développement normal 
du fœtus. Cet élément ne doit pas manquer dans le sol, comme c'est 
le cas en Australie, en Nouvelle-Zélande et en Afrique du Sud, 
puisqu'en hiver il ne manque point dans l'herbage. 


Institut Pasteur d'Algérie. 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DU VIRUS RABIQUE 


SOUCHE FLURY 


par P. REMLINGER, BAILLY et AuMED 


Le virus rabique est ce que M. METCHNIKOFF appelait une bonne 
espèce. Les expériences d'immunité croisée ont montré en effet que 
des virus de chien aussi différents a priori que des virus atténués 
ou renforcés, aussi différents que certains virus de loup, aussi difré- 
rents que les virus paralvtiques de la Trinité, de l'Amérique du 
Sud, etc. étaient tous identiques à la souche Pasteur de virus fixe. 
Cette constitution antigénique commune n'empêche pas qu'il existe 
entre les souches isolées une aptitude variable à la production 
d'anticorps. D'où la difficulté d'obtention d'un sérum immunisant, 
difficulté qui a même permis de parler de la déchéance de celui-ci (©). 
On conçoit dans ces conditions l'intérêt de la souche Flury qui. 
isolée de la moelle épinière d’un enfant mort de la rage, a permis 
à MM. Korrowski et Cox (*) d'obtenir chez le lapin et le mouton un 
sérum «hyperimmunisant », « concentré », susceptible de faire envi- 
sager sous un jour nouveau l'application de la sérothérapie à la vac- 
cination antirabique. Il y aurait aussi, pour la préparation des vac- 
cins, avantages à préférer la souche Flury à la souche Pasteur clas- 
sique. L'Institut Lederlé a eu la grande amabilité de nous faire 
adresser, par l'intermédiaire de M. le Dr KaPpzax, de FO.MS. un 
échantillon lyophilisé de ce virus. Dès le lendemain de son arrivée 
(29 avril 1952), une émulsion était inoculée dans le cerveau de 
deux lapins qui sont demeurés indemnes, de deux cobayes qui ont 
présenté les premiers symptômes de la rage paralytique le 7 mai 
(8° jour) et sont morts le surlendemain (10° jour), de deux souris 
blanches (début de la rage le 9° jour, mort le 11°) et d’un rat blanc 
(début de la rage paralytique le 9° jour, mort le 13°). Le 16 mai, 
un 3° lapin est incculé dans le cerveau avec le virus d'un des cobayes 
précédents et ne présente aucun symptôme morbide, Le virus Flury 


(A) Un résumé de ce mémoire a été présenté à l'Académie nationale de 
Médecine le 23 juin 1953 (Bull. Acad. Nat. Méd.. 137, 23, 1953, 340-342). 

(2) P. REMLINGER et J. BaiLLy. La déchéance du sérum antirabique. 
Acad. Vétér. de France, T mai 1931, 239-243. 

(3) Koprowskr et Cox. Studies on chick embryo adapted cirus. 
J. Immunol., 60, 1940, 583. 


Reçu pour publication le 29 mai 1955 
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avant ete entretenu par passage de cobaye à cobaye, un 4° et un 
»" lapins sont inoculés le 29 juillet avec le virus d'un cobaye mort 
au 7° jour. L'un de ces lapins avant présenté de l'agitation les 12° et 
13° jour, est trouvé mort le 14° au matin. Les passages par le lapin 
et le cobaye sont demeurés négatifs. Le deuxième, après avoir pré- 
senté, du 11° au 20° jour, un peu de parésie, a vu celle-ci s'améliorer 
et, finalement, est demeuré vivant et bien portant. Nous nous expli- 
querons plus loin au sujet de ces faits négatifs. Entre temps, comme 
nous étudiions comparativement, chez le canard (1), l’action de virus 
tangérois isolés chez le chien, le chat et le rat et celle du virus 
Flury, celui-ci se montrait plus actif, la proportion des succès s’éle- 
vant à 45,45 % au lieu de 15,73 % avec les virus précités. Cette acti- 
vité, coïncidant avec la négativité des inoculations au lapin, nous 
ont incités à entreprendre l'étude du virus Flury qui était entretenu 
par passage de cobaye à cobaye. Commencées le 12 décembre, les 
expériences ont été, à partir de cette date, poursuivies de façon 
ininterrompue. 


Nous dirons tout d'abord une fois pour toutes que la recherche 
des corps de Negri à toujours été négative. Nous ne reviendrons 
plus sur la question. Is ont été recherchés chez les espèces de mam- 
mifères les plus diverses : le cobave, le chat, le chien, le rat, la 
souris, le lapin et — dans une occasion —— chez le chacal. Les inves- 
tigations ont porté sur les localisations considérées habituellement 
comme électives, c’est-à-dire sur la corne d'Ammon. sur la couche 
des cellules de Purkinje du cervelet, sur le noyau optique basal. 
Cette dernière localisation a été l’objet de recherches toutes spé- 
ciales, NICOLAU et Mile SAUTTER ayant signalé que, même avec les 
souches de virus rabique non négrigènes, on peut v trouver de nom- 
breux corpuscules de Negri 

Presque toujours les fragments ont été fixés à l'alcool absolu ou 
à l'alcool à 90° formolé et coupés au microtome, mais on a également 
recherché les corpuscules de Negri sur des préparations obtenues 
par écrasement et étalement, suivant un procédé qui, dans la pra- 
tique courante, nous donne de très bons résultats. 

Les méthodes de coloration ont également été variées. Les coupes 
ont été traitées tantôt par la méthode de Mann, tantôt par la méthode 
de Zottner (5), les étalements de tissus par la méthode de Sellers. 
Tous les examens furent négatifs, aucune inclusion n'a été notée 


(1) P. REMLINGER et J. BaiLzy. — La rage expérimentale du canard. 
Acad. Nat. Médecine, 25 nov. 1952, 564-566. 

(2) Nicozau et Mlle SAUTTER. — C. R. Acad. Sc., 194, 1932, 1865. 

(3) G. ZorrxEr. — C. R. Soc. Biol., 115, 1939, 595. Nous remercions vive- 
ment M. le Dr ZorrxER d’avoir bien voulu examiner les nombreuses pièces 
que nous lui avons envoyées, par la méthode qui lui est propre. Aucun 
corpuseule n'a été rencontré. 
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dans les neurones qui ne contiennent pas plus de corpuscules de 
Negri dans le protoplasme cellulaire, que de formations granulaires 
à l’origine des cylindraxes. De même il ne fut jamais constaté de 
lésions nucléaires analogues à celles qui ont été décrites par LÉPINE 
et Mile SAUTTER chez les animaux morts de la rage à virus fixe (1). 

Les lésions d’encéphalite sont, par contre, très nettes chez les 
animaux morts du virus Flurv, notamment chez le chat. On note 
souvent, dans cette espèce, un certain ramollissement et une infil- 
tration diffuse du tissu cérébral. Dans toutes les espèces, les lésions 
des capillaires sont très marquées ; il existe des manchons périvas- 
culaires formés par des amas de Ivmphocytes. avec parfois dispari- 
tion de l’endothélium du vaisseau (endovascularite). Mais ces lésions 
n’ont aucun caractère spécifique ; on les rencontre dans toutes les 
encéphalites. Elles sont parfois très accentuées chez les animaux 
morts du virus Flury, mais les lésions cytologiques spécifiques de la 
rage font entièrement défaut. 


ACTION SUR LE CHIEN 


Le même vaccin phéniqué (méthode de Semple) est employé à 
Tanger pour les vaccinations humaine et animale, cette dernière x 
avant pris une grande extension (77.121 animaux vaccinés de 1925 
à 1953). Il est recouru presque exclusivement aux chiens délivrés 
par la fourrière municipale (307 en 1952). Le virus fixe (souche 
Pasteur parvenue à son 4.737° passage) est inoculé par voie sous- 
occipitale. L'incubation est de 6-8 jours: la symptomatologie est 
uniquement paralytique. Elle présente une grande uniformité. Aucune 
forme fruste n'est observée. La mort survient après 1-3 jours de 
maladie. Les animaux réfractaires sont exceptionnels (1 sur 200 à 
1 sur 300). La rage déterminée chez le chien par le virus Flur 
diffère peu de la précédente. Elle se traduit, après une incubation 
d’une durée sensiblement la mème, par un peu d’agitation et une 
incertitude de la démarche due à la paralysie commencante, Celle-ci 


fait de rapides progrès. Après un ou deux jours quelques heures 
seulement chez les jeunes animaux le chien est étendu paralysé 


complètement, agonisant déjà, l'agonie ne précédant que de peu la 
mort. Ce qui donne une individualité propre à la rage due au virus 
Flury. c'est la fréquence un peu plus grande de la non réceptivité 
du chien et l'existence, chez lui, de formes frustes, larvées. Elles 
consistent en excitation et en changement de la voix ou en démarche 
titubante et en parésie généralisée, le tout d'une durée très courte. 
Bien que leur guérison soit rapide et complète, ces manifestations 
paraissent cependant de nature rabique, car une nouvelle inocula- 
tion de virus Flury laisse l'animal indifférent. I ne réagit pas davan- 
tage à une inoculation sévère de virus fixe. 


(1) LÉPINE et Mile SauTEr. — GC. R. Soc. Biol. 122, 19356. 3543. 
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OBSERVATION 1 —— Inoculation cérébrale du virus Flury. Le 9° jour 
symptômes de rage fruste. Immunisation consécutive contre le virus 
Flury et le virus rabique. 


Dorothée. Métis Podenko. Le 14 mars, reçoit dans le cerveau, par voie 
sous-occipitale, 1/2 ec. d’émulsion à 1 p. 50 de virus Flury. Aucune parti- 
cularité à noter les jours suivants. Le 23 mars (9° jour), présente brus- 
quement une vive agitation qui s'accompagne d'incertitude de la démar- 
che. La voix est changée. La chienne aboiïe de façon continue sur un ton 
aigu qui n'est ni la voix rauque, ni la voix bitonale classiques. Les jonrs 
suivants, l'agitation persiste en mème temps que la démarche titubante 
et l’aboiement incessant sur le ton aigu. Cet aboiïiement s’atténue peu à peu 
en même temps que lanimal se tient plus facilement sur ses pattes et, 
tout en présentant un peu de difficulté de la déglutition, se remet à 
accepter la nourriture. L'amélioration se poursuit ensuite rapidement. Dès 
les premiers jours d'avril, la chienne se tient debout correctement, aboie 
d'une façon normale et redevient affectueuse et de bonne humeur. Elle est 
considérée comme guérie. Le 13 avril, Dorothée est réinoculée très sévè- 
rement dans le cerveau, Cette inoculation la laisse indifférente. Le 24 avril, 
elle est inoculée de même au virus fixe et ne présente consécutivement 
aucun symptôme, alors que deux chiens témoins prennent la maladie le 
6 jour et succombent le 8°. Une première atteinte paraît ainsi lavoir 
rendue réfractaire à la fois au virus Flury et au virus fixe. 


OBSERVATION 2, — Inoculation cérébrale de virus Flurv. Manifes- 
tations paralvtiques à partir du 22° jour. Résistance à une deuxième 
inoculation très sévère, comme à une inoculation cérébrale de virus 
fixe. 


Luis. Chien sans race, Reçoit le # mars, par voie sous-occipitale, 1/2 ce. 
d'une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury. Aucune particularité à noter 
jusqu'au 26 mars (22° jour). Il présente alors de la tristesse, de l’inappé- 
tence et surtout de lhésitation de la démarche. Celle-ci s'accentue le len- 
demain et est manifestement déterminée par un parésie du train posté- 
rieur. Les jours suivants, lanimal se déplace les pattes écartées pour 
venir au-devant de sa nourriture, car l’appétit est revenu. Il conserve un 
regard normal, triste mais affectueux. Le seul symptôme est une démarche 
titubante due à une parésie de l’arrière-train. Celle-ci s’atténuant, une 
inoculation sévère de virus Flury est pratiquée par voie sous-occipitale 
le 13 avril. Elle laisse l'animal indifférent. Le 24, il est inoculé de même 
au virus fixe et ne présente pas davantage de symptômes morbides. 


La vaccination par une première inoculation de virus Flury donne. 
peut-être, de la non réceptivité au virus fixe. une explication plus 
vraisemblable qu'un état réfractaire contre la rage en général. 


OBSERVATION 3. -- Inoculation cérébrale de virus Flury. Le 7° jour, 
excitation violente et modification de la voix en imposant pour de 
la rage. Guérison. Réinoculation sévère laissant l'animal indifférent. 


Hitler. Berger allemand. Est inoculé dans le cerveau, le 3 avril, avec du 
virus Flury. Aucune particularité à signaler jusqu’au 10 (7° jour). Présente 
alors une très vive agitation. Se dresse contre le grillage de sa cage en 
aboyant furieusement d'une voix bitonale si caractéristique que la rage 
paraît s'imposer. Il est plus calme le lendemain et très calme le jour sui- 
vant. Aucune paralysie. La voix est alors redevenue normale, Hitler mange 
de bon appétit. Les symptômes présentés ont été de trop courte durée pour 
qu'il puisse être question de rage classique. Hitler est donc inoculé à nou- 
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veau dans le cerveau et très sévèrement avec du virus Flury. I est 
demeuré vivant et bien portant, comme si une atteinte fruste l'avait vacciné 
contre la maladie. Une inoculation de virus fixe est également demeurée 
sans effet. 

Lorsqu'un chien s'est montré réfractaire au virus Flury et qu'on 
lui inocule même sévèrement du virus fixe, il résiste à celui-ci. On 
ne peut du reste pas dire si l'injection du virus Flury a joué un rôle 
vaccinant ou s’il s'agit d’un état réfractaire à la rage en général. De 
même, les chiens naturellement réfractaires au virus fixe se mon- 
trent également réfractaires au virus Flury, sans qu'il soit possible 
de déterminer si cette non réceptivité au Flury n'est pas un effet 
vaccinant de linoculation inopérante du virus fixe. 


OBSERVATION 4. Résultat négatif d’une inoculation intra-mus- 
culaire et d’une inoculation intra-cérébrale de virus Flurv. Etat 
réfractaire au virus fixe et au virus Flurv. 


Boby. Jeune chien sans race. Reçoit, le 35 janvier, dans les muscles de 
la cuisse, 10 cc. d’une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury et ne présente 
consécutivement aucun symptôme. Inoculé dans le cerveau, par voie sous- 
occipitale, le 2 février, avec une émulsion à 1 p. 50, il ne réagit pas 
davantage. Inoculé de même dans le cerveau avec du virus fixe les 
27 février et 23 mars, il ne présente non plus aucun symptôme, sans 
qu'on puisse établir s’il est réfractaire à la rage en général ou si, réfrac- 
taire simplement au virus Flury, il doit à linjection de ce virus d’être 
réfractaire au virus fixe. Réinoculé plus sévèrement encore au virus Flury 
le 13 avril et au virus fixe le 24, il est demeuré vivant et bien portant. 


OBSERVATIONX 3. -— Inoculation intra-cérébrale de virus fixe. Résul- 
tat négatif. Résultat négatif également avec le virus Flury. 

Jupiter. Gros chien pointer. Reçu de la fourrière municipale. A été ino- 
culé deux fois dans le cerveau, par voie sous-occipitale, avec du virus fixe, 
pour l'obtention du vaccin antirabique phéniqué. Ayant résisté, il est ino- 
culé une 3° fois très sévèrement, le 27 février. Parfaitement portant le 
10 mars, il est inoculé très sévèrement aussi, toujours par voie sous- 
occipitale, avec une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury. Il ne présente 
aucun symptôme morbide et est tenu. dès lors comme complètement 
réfractaire aux deux virus. Il est naturellement possible que l’état réfrac- 
taire au virus Flury ait été déterminé par les injections intra-cérébrales 
de virus fixe, comme il est possible que ce chien soit, réfractaire à la rage 
en général. 

En résumé, l’inoculation intra-cérébrale de virus Flury détermine 
le plus souvent chez le chien une rage très proche de la rage para: 
lvtique à virus fixe. Un peu moins exceptionnellement que lors des 
inoculations de celui-ci, elle demeure inopérante. Plus fréquemment. 
la même inoculation donne lieu à des phénomènes d'excitation ou 
de paralysie de courte durée, suivis de guérison. Malgré leur béni- 
gnité, ils sont de nature rabique. Du moins, limmunité qu'ils confè- 
rent à la fois à l’égard du virus Flury et du virus fixe est de nature 
à le faire supposer. Quelle est la cause de ces crises qu'on pourrait 
désigner sous le nom de rage fruste où de rage larvée ? N°4 aurait-il 
pas lieu d’'incriminer ces traces de virulence auxquelles le regretté 
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Professeur BABES attribuait un rôle dans la genèse d'un certain 
nombre de manifestations rabiques ? De ces traces de virulence nous 
n'avons trouvé mention dans aucune des publications de M. BABËS. 
Nous aurions toutefois scrupule à nous approprier cette expression 
et l’idée qu’elle exprime. Nous avons conservé un souvenir très net 
d'un échange de vues qu'en 1906 nous avons eu, à Bucarest même, 
à leur sujet : « Un virus rabique, disions-nous, est ou n’est pas viru- 
lent comme une hémoculture est positive ou négative ». € Non. affir- 
mait M. BaBËs. Il y à des virus rabiques qui renferment seulement 
des traces de virulence. Chez des personnes mordues, ces traces 
peuvent donner lieu à des manifestations variées, fébriles par exem- 
ple, trop peu accentuées pour que des non initiés les prennent en 
considération et les rapportent à leur véritable cause.» L'agitation 
transitoire, la parésie transitoire également, capables d'apparaitre 
chez les chiens inoculés avec du virus Flury, ne sont-elles pas en 
faveur de l'opinion de M. BABËs ? La virulence de la souche peut ne 
pas être assez forte pour déterminer chez le chien une rage clas- 
sique, furieuse ou paralytique. Les traces qu’elle comporte sont 
toutefois suffisantes pour engendrer des manifestations bénignes sus- 
ceptibles d’être étiquetées : rage fruste ou rage larvée. Nous retrou- 
verons des faits de tous points analogues dans l’action du virus 
Flury sur le lapin. 

Il nous suffira de signaler qu'un chacal adulte inoculé par voie 
sous-occipitale a présenté le 6° jour une vive agitation, au cours de 
laquelle il tournait en rond dans son box, en même temps qu'une 
légère parésie du train postérieur. Il est déjà trouvé mort le lende- 
main matin. Passages par le cobaye positifs. 


ACTION SUR LE LAPIXN 


Alors que, dans des conditions identiques, tous les lapins inoculés 
avec des virus de rue marocains succombent à la rage entre le 8° et 
le 16° jour, et les lapins inoculés avec le virus fixe le 7° ou le 8. 
nous n'avons, sur 90 lapins, observé que trois cas de rage paraly- 
tique classique. 


OBSERVATION 6. Chien mort de virus Flury. Passage négatif 
chez un lapin; positif chez un autre lapin sous forme de rage para- 
lytique. 


Tom. Chien kabyle. Inoculé par voie sous-occipitale avec du virus Flury, 
le 22 avril. Présente le 29 (7° jour) un commencement de paralysie qui, 
complète le lendemain, se termine par la mort le 1‘ mai (9° jour). Un 
cobaye et deux lapins sont inoculés dans le cerveau avec une émulsion 
du bulbe. Le cobaye présente les premiers symptômes le 6 mai et suc- 
combe le surlendemain, L'un des lapins demeure vivant et bien portant. 
L'autre présente le 7 mai (6° jour) une paralysie qui ne diffère en rien de 
celle du virus fixe. Mort le 8. Des passages sont faits par le lapin et le 
cobaye. Résultat positif chez lun et chez l'autre, Le lapin succombe à 
une rage paralvtique. La maladie est transmise sous la même forme à un 
3° Japin. 
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Exceptionnellement, les lapins ne présentent, après l’inoculation 
intra-cranienne, qu’un tel état cachectique qui, tardivement, aboutit à 
la mort. 


OBSERVATION 7. Inoculation  sous-cutanée de virus Flury. 
Cachexie progressive. Passage négatifs. 


Le 5 janvier, en même temps qu'un cobaye qui, ayant reçu sous la peau 
2 ce. d’une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury, devait mourir le 12° jour 
(passages positifs), un lapin reçoit sous la peau également 5 ce. de la 
même émulsion. Dans les derniers jours du mois, l’attention est attirée 
par l’étrangeté de son comportement. Il se tient couché, immobile dans 
un coin d’une cage dont on à de la peine à le faire sortir. Il maigrit consi- 
dérablement et cet amaigrissement prend bientôt les proportions d'une 
véritable cachexie. L'état empire pendant le mois de février. Le lapin se 
déplace de plus en plus péniblement et il est difficile de dire si cet état 
relève de la cachexie ou d’une parésie généralisée. Mort le 5 mars. L'au- 
topsie ne montre qu'un amaigrissement général qu'aucune lésion et aucun 
examen microscopique ne permettent d'expliquer. Les passages effectués 
dans le cerveau du cobaye sont demeurés négatifs. 

Ces faits sont exceptionnels. Ce qui caractérise essentiellement 
l'inoculation au lapin du virus Flury c’est la fréquence en général 
entre le 12° et le 16° jour — de crises épileptiques violentes, mais de 
pronostic bénin. les passages effectués à l'occasion de ces crises 
étant négatifs et les animaux non sacrifiés demeurant presque tou- 
jours, pendant des mois, vivants et bien portants. 


OBSERVATION 8. - Inoculation intra-cérébrale de virus Flurv. Cri- 
ses épileptiformes les 13° et 14° jours. Retour à l'état normal. 


Lapin inoculé dans le cerveau le 25 janvier. Aucune particularité à noter 
jusqu'au 8 février (13° jour), A cette date, présente tout à coup, sans cause 
connue, une crise nerveuse extrêmement violente au cours de laquelle. les 
oreilles pointées, l’œil en feu, il bondit dans sa cage y jetant le désordre 
ct dispersant les aliments. Après quelques minutes, il se calme et se remet 
sur ses pattes n’ayant plus qu’un peu de dyspnée. Quelques heures plus 
tard, une nouvelle crise se produit, si violente que le lapin se blesse à 
l'orbite. Le 9 au matin, 3° crise de quelques minutes de durée après 
laquelle il est de nouveau très calme, puis, quelques heures plus tard, 
4° crise si violente que, se blessant contre le grillage dans les mailles 
duquel il abandonne des poils, il se fait une plaie au nez. 5° crise Île 
9 février au matin, puis sans doute une 6° l’après-midi, car, le soir, on 
trouve un œil en sang et la plaie du nez très élargie. Très calme ensuite. 
le lapin n’attire plus l'attention par aucun symptôme. Il est demeuré 
vivant et bien portant. 


OBSERVATION 9. — Inoculation intra-cérébrale. Crise épileptiforme 
le 15° jour. Retour à l'état normal. 


Lapin inoculé dans le cerveau le 9 janvier. N'attire en rien l'attention 
jusqu'au 24 (15° jour). Présente alors une crise épileptiforme extrêmement 
violente. Pendant 1 à 2 minutes, bondit en tous sens dans sa cage dont il 
disperse les aliments. Tombé sur le côté, se remet bientôt sur ses pattes 
et reprend son aspect normal. Aucune nouvelle crise n’a été observée pen- 
dant les deux mois qu'a duré l’observation. Parfaitement portant et remis 
à l’élevage le 5 mars. 
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OBSERVATION 10. —— Inoculations sous-cutanées d'une émulsion à 
1 p. 50 de virus Flury. Quatre crises épileptiformes suivies d’une 
complète guérison. 


Un lot de 12 lapins reçoit sous la peau, tous les deux jours, à partir du 
» mars, de 2 à 5 cent. cubes d’une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury, un 
deuxième lot — de 12 lapins également — recevant les mêmes doses d’une 
émulsion de virus fixe, Le 31 mars, un des lapins Flury a reçu ainsi 48 cc. 
d’émulsion lorsque, laprès-midi, sans cause appréciable, il fait une crise 
violente, identique à celle des animaux inoculés par voie intra-cranienne. 
I se livre dans sa cage, pendant plusieurs minutes, à des bonds désor- 
donnés après lesquels il se remet sur ses pattes et ne montre plus qu'un 
peu de somnolence. Deuxième crise le lendemain matin, si violente que 
l'animal se blesse contre les grillages de sa cage au nez et aux pattes. 
3° crise laprès-midi ; 4° le surlendemain. Pas plus que les précédentes, 
celle-ci ne laisse après elle d'état parétique. Elle devait être la dernière. 
Le lapin n'a pas cessé ensuite de faire preuve de la meilleure santé, T 
est demeuré vivant et bien portant. Aucun des 12 autres lapins de la même 
série, non plus qu'aucun des 12 lapins inoculés avec les émulsions corres- 
pondantes de virus fixe, n’a présenté de crises analogues. 


OBSERVATION 11. — Inoculation intra-oculaire. Violentes crises épi- 
leptiformes le 16° jour. Sacrifice au cours de lune d'elles. Passages 
négatifs. 


Inoculation intra-oculaire Je 12 janvier. Aucune particularité à noter 
jusqu'au 28 (16° jour). Parait tout à fait normal à la visite du matin. 
mais le gardien rapporte que, quelques heures avant celle-ci, il a présenté 
une crise extrêmement violente au cours de laquelle il s’est livré, dans 
son box, à d’énormes sauts. Après quelques minutes, tombé sur le dos. il 
s’est remis sur ses pattes et n'a pas tardé à s'alimenter comme d'habitude. 
Tout à coup, nous le voyons bondissant, en proie à une crise épileptiforme 
analogue à celle qui nous a été décrite. Après quelques minutes, il va 
de lui-même se blottir dans un coin. très calme, présentant toutefois un 
certain aspect somnolent rappelant celui qui succède, chez l’homme, à cer- 
taines crises d’épilepsie. On décide de le sacrifier afin d'établir si ces crises 
sont ou non de nature rabique, Les passages par le cobaye cet par le lapin 
sont demeurés négatifs. 


OBSERVATION 12. — Inoculation intra-cérébrale. Le 13° jour. deux 
crises épileptiformes. Fracture du fémur au cours de Fune d'elles. 
Mort le 26° jour. Passages négatifs. 


Inoculation intra-cérébrale le 9 janvier. Aucune particularité à noter 
jusqu’au 22 (13° jour). Est trouvé le matin dans sa cage avec une fracture 
du fémur survenue la nuit. De toute évidence, elle n’a pu être causée qu’au 
cours d’une crise par un emprisonnement de la patte dans le grillage. De 
fait, une nouvelle crise se produit sous nos yeux. Tout à coup, sans cause 
appréciable et en dépit de sa fracture, le lapin bondit dans sa cage dont 
il disperse les aliments. Tombé sur le côté. il se remet bientôt sur ses 
pattes et, tout au plus légèrement dyspnéique, il retrouve tout son calme. 
Celui-ci persiste les jours suivants. Souffrant de sa fracture, il est trouvé 
mort le 4 février (26* jour), sans qu'aucune crise nouvelle se soit produite. 
sans qu'aucun autre symptôme ait été trouvé. Passages négatifs. 


OBSERVATION 13. Inoculation intra-cérébrale, Crises épileptifor- 


mes du 12° au 40° jour. Violent traumatisme de l'œil au cours d’une 
crise. Mort trois jours plus tard. Passages négatifs. 
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Inoculation le 24 décembre, avec un virus provenant d'un cobaye mort 
au 6° jour. Rien à noter jusqu'au 5 janvier (12° jour) où on trouve l’ani- 
mal en proie à une crise violente, bondissant dans sa cage, se jetant contre 
le grillage et s’y blessant. Il se calme après quelques minutes et se remet 
sur ses pattes. Il reprend l’aspect d’un lapin normal jusqu’au 18 (25° jour) 
où éclate une deuxième crise. Les oreilles pointées, le regard en feu, il 
parcourt sa cage en tous sens, y semant le désordre, Les jours suivants. 
des journées de calme alternent avec d’autres où se produisent des crises 
identiques. Celles-ci s'étaient espacées et le lapin avait depuis plusieurs 
jours un aspect normal lorsque, le 30 janvier. sans cause appréciable, il 
est pris tout à coup d’une crise particulièrement violente. Furieusement, il 
parcourt sa cage en tous sens, dispersant les herbages qu'on vient de lui 
donner. Après quelques minutes, tombé sur le côté, légèrement dyspnéique. 
il retrouve tout son calme. On note le 2 février qu'il a dû avoir la nuit 
une autre crise encore, car l'œil droit apparaît le matin sanglant, perforé 
et presque complètement énueléé, ceci n'ayant pu se produire qu’au cours 
dune crise. L'animal, dès lors, est triste et s’alimente très mal, I est 
trouvé mort le 5 février au matin, 43 jours après l’inoculation., Passages 
par le lapin et le cobaye négatifs. 


Les crises comportent le plus souvent un pronostic bénin comme 
le montrent les observations précédentes. La mort peut toutefois 
être déterminée par les traumatismes violents auxquels elles sont 
susceptibles de donner lieu. D’autres fois, au lieu d’être suivies d’un 
rétablissement complet, elles le sont d’un amaigrissement qui se mue 
en une véritable cachexie. La mort survient après un délai qui peut 
atteindre et même dépasser un mois. 


OBSERVATION 14. -— Inoculation intra-cérébrale. Violentes crises 
nerveuses du 13° au 17° jour. Ultérieurement, état cachectique. Mort 
au 39° jour. Passages négatifs. 


Inoculé, le 23 janvier, dans le cerveau, avec le bulbe d’un cobaye mort 
le 7° jour, le lapin n'attire par aucun symptôme l'attention jusqu’au 
5 février. Le 5 au matin (13° jour), il présente tout à coup une crise ner- 
veuse extrêmement violente au cours de laquelle il bondit dans sa cage, 
poussant des cris plaintifs. I] finit par tomber sur le côté et se remet 
ensuite sur ses pattes, très tranquille. Il accuse seulement un peu de 
dyspnée. Le lendemain, crise semblable au cours de laquelle, se jetant 
contre le grillage, il se fait au nez vne plaie sanglante de la dimension 
d’une pièce d’un franc. Les jours suivants, il a de même, une ou deux fois 
par jour, des crises identiques. Dans leur intervalle, il est calme et s’ali- 
mente comme d’habitude, Le 9 février (17° jour), on assiste à deux crises 
aussi violentes que les précédentes et qui seront les dernières. Le lapin 
n’attire plus dès lors lattention que par une cachexie progressive à 
laquelle il succombe le 28 février, 35 jours après son inoculation. Autopsie 
négative. Elle ne donne pas la cause de la cachexie. Passages par le cobaye 
négatifs. 


OBSERVATION 19. — Inoculation intra-cérébrale de virus Flury. Le 
12° jour, crise épileptiforme demeurée unique, cachexie progressive. 
Mort 36 jours après l’inoculation, 25 après la crise. Autopsie et pas- 
sage négatifs. 

Le 20 mars, une émulsion à 1 p. 50 est inoculée dans le cerveau d’un 
lapin. Aucune particularité n'est notée jusqu'au 1% avril (2° jour), On 
assiste alors à une crise violente au cours de laquelle, bondissant de tou: 
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côtés, l'animal crée dans sa cage le plus grand désordre. Après quelques 
minutes, il se calme, repose tranquillement et ne présente qu'une légère 
dyspnée. Les jours suivants il est triste, s’alimente peu, mais aucune 
nouvelle crise ne se produit. Il prend bientôt une attitude bizarre. 11 se 
tient le dos voûté, la tête et le cou inclinés, pendant qu’il maigrit et cet 
amaigrissement se mue bientôt en une véritable cachexie. Aucune paralysie 
ou parésie d'aucune sorte. Mort le 26 avril, 36 jours après lPinoculation, 
25 après la crise unique. L’autopsie ne montre aucune lésion susceptible 
d'expliquer la cachexie et la mort. Il n'existe, en particulier, aucune trace 
de coccidiose, Deux cobayes inoculés avec une émulsion du bulbe sont 
demeurés vivants et bien portants. 


Une fois seulement, la nature rabique des crises a pu être démon- 
trée par les passages. Il à semblé, ici, qu'à titre exceptionnel Île 
passage par le chien pouvait augmenter la virulence du virus Flury 
et le rendre pathogène pour le lapin. 


OBSERVATION 16. —— Chien mort du virus Flury. Lapins de pas- 
sage présentant des crises nerveuses terminées par la mort. Passages 
par le cobaye positifs. 


Romulus. Chien kabyle délivré par la fourrière. Reçoit, le 13 avril. par 
voie sous-occipitale, une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury. Présente dès 
le 19 (6° jour) un changement de caractère et un début de paralysie des 
membres postérieurs. Le 20, la paralysie est complète. Le 21, le chien 
agonise. Il est sacrifié quelques minutes vraisemblablement avant la mort 
naturelle. Des passages sont faits par le cerveau de deux cobayes et de 
deux lapins. Les cobayes présentent les premiers symptômes de la rage 
le 5* jour et meurent le 7°. L'un des lapins qui, jusqu’au 26 avril G° jour), 
n'avait attiré l’attention par aucune particularité, présente devant nous 
une crise violente, de tous points semblable à celles observées chez ses 
congénères inoculés avec du virus Flury. Après quelques minutes, il est 
complètement rétabli. Aussi est-on surpris le lendemain de le trouver 
complètement paralysé et déjà presque agonisant. Cette agonie se pro- 
longe toute la journée et l’animal est trouvé mort le 28 au matin. Passages 
positifs chez le cobaye (mort au 7° jour), négatifs chez le lapin. 

L'autre lapin qui, jusqu’au 27 avril (6° jour), paraissait indemne, est 
trouvé, le 28, étendu hors de sa cage dont il n’a pu sortir qu’au cours 
d'une crise furieuse, Il est remis en place paralysé et dyspnéique et est 
trouvé mort le soir (7° jour). Passages positifs par le cobaye (mort au 
8° jour). 


Le virus Flury se comporte ainsi chez le lapin d'une façon très 
irrégulière. 25 lapins, presque tous inoculés dans le cerveau, n'ont 
montré consécutivement aucun symptôme morbide. 3 sont morts de 
rage paralvtique et 2 ont succombé tardivement à un état cachec- 
tique. 20 ont présenté —— en général du 12° au 16° jour après l'ino- 
culation — des crises épileptiformes qui, 12 fois, ont laissé l’animal 
vivant et bien portant. Deux fois seulement elles ont été suivies d’une 
mort rapide ou d'un grave état cachectique. Trois fois elles avaient 
été si violentes qu'elles avaient occasionné des traumatismes, lesquels 
ont fini par entrainer la mort. Presque toujours, des passages par 
le cobaye -— cependant si sensible -- ont été négatifs. Ces crises 
épileptiformes bénignes en somme — sont de beaucoup la carac- 
téristique la plus intéressante de Paction du virus Flury chez le 
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lapin. On ne trouve guère, dans la bibliographie de la rage des faits 
susceptibles d'en être rapprochés. Toutefois, MM. JAcOTOT et NGUYEX 
Dixn Lau (1) ont observé 29 fois chez 223 cobayes vaccinés par voie 
hypodermique avec des vaccins morts, puis éprouvés dans les mus- 
cles avec du virus de rue, des troubles pathologiques éphémères 
(tristesse, hérissement des poils, inappétence, parésie des membres 
postérieurs, excitation) survenant également par crises. de 10 à 
16 jours après l’inoculation et se terminant par guérison. Le syn- 
chronisme des accidents chez les 29 animaux qui ont éprouvé ces 
troubles et les 124 qui sont morts, ainsi que la similitude des trou- 
bles chez les uns et chez les autres ont fait que ces auteurs ont 
considéré ces manifestations comme de nature rabique. Bien que 
lointaine. l’analogie avec les faits observés chez le lapin est curieuse. 
Surtout, semble-t-il, il v a lieu de rapprocher les crises épileptifor- 
mes de ces symptômes de rage fruste, larvée, décrite chez le chien 
dans les observations précédentes, symptômes que limmunité confé- 
rée à la fois contre le virus Flury et le virus fixe permet d'attribuer 
à la rage. Il semble que, chez le lapin comme chez le chien, il v ait 
lieu d’incriminer ces traces de virulence auxquelles M. BABES faisait 
jouer un rôle dans la genèse d'un certain nombre de manifestations 
rabiques. Chez le lapin comme chez le chien, le virus Flury ne 
serait pas toujours assez fort pour déterminer une rage classique. 
A moins peut-être d'être, pour le lapin. exacerbées par le passage 
chez le chien (obs. 16), ces traces seraient suffisantes pour déter- 
miner des crises éphémères, susceptibles elles-mêmes parfois d’en- 
trainer la cachexie. 


ACTION SUR LE COBAYE 


La grande sensibilité du cobaye au virus Flury forme avec la 
faible réceptivité du lapin un contraste absolu. Inoculé dans le cer- 
veau, c'est déjà le sixième jour, parfois même dès le cinquième. que 
l'animal présente un état parétique, généralisé à tout le corps plutôt 
que localisé aux membres antérieurs ou postérieurs. Dès le lende- 
main, parfois même déjà après quelques heures. on le trouve étendu. 
dyspnéique et presque complètement inerte, Il ne tarde pas à entrer 
en agonie, la mort survenant 7 ou 8 jours après l’inoculation. II 
parait ainsi se comporter d'emblée comme s’il avait été inoculé avec 
le virus fixe. Au cas d'inoculation sous-cutanée ou intra-musculaire, 
l'incubation est un peu plus longue ; elle peut être de 7 ou de 8 jours 
la mort survenant le 8° ou le 9° jour, mais la symptomatologie est 
toujours identique, purement paralytique, alors qu’elle est essen- 
tiellement protéiforme avec les virus de rue ordinaires, un même 
virus inoculé avec un même procédé pouvant en effet donner lieu 


(1) H. Jacoror et NGuyEex Dixn Lam. — Manifestations rabiques non sui- 
vies de mort chez des cobayes inoculés de rage après la vaccination. Bull. 
Acad. Vét. de France, 6 nov, 1947, 430. 
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aux formes les plus variées : furieuse, dyspnéique, spasmodique, 
ascendante du type Landry, foudroyante, etc. De la grande récepti- 
vité du cobaye résulte nécessairement la nécessité de l’employer, au 
lieu du lapin, pour toutes les recherches diagnostiques, expériences 
d'immunité croisée, etc. La forme exclusivement paralytique de la 
maladie constitue également un caractère différentiel d'avec les virus 
de rue classiques, 


ACTION SUR LE CHAT 


La grande réceptivité du chat au virus Flury contraste avec une 
réceptivité moindre du chien, de même que la grande réceptivité 
du cobaye s'oppose au peu de sensibilité du lapin. Les recherches 
ont porté sur 28 chats. 14 inoculés dans le cerveau après trépana- 
tion, 7 inoculés dans les muscles de la cuisse, 7 sous la peau du 
ventre. L’inoculation intra-cranienne est toujours suivie d'une issue 
fatale. Le 7° jour, le 8° au plus tard, la maladie débute par de l’inap- 
pétence, parfois des vomissements, mais surtout par une modifica- 
tion du caractère. Le chat est triste, souvent plus affectueux que de 
coutume. Il miaule plaintivement et on peut percevoir dans sa voix 
un début de raucité, Des secousses cloniques peuvent se manifester 
en mème temps dans la tête et le cou. Bientôt, on constate que la 
démarche est hésitante, titubante. C’est le début d'une paralysie qui 
va se généraliser rapidement et entrainer l’immobilité absolue de 
l'animal qui demeure étendu sur le sol, indifférent à toutes les exci- 
tations, à la pluie même s'il v est exposé. La durée de la maladie 
dépasse rarement 2 ou 3 jours. C’est avec une grande régularité 
que la mort survient 8 ou 9 jours après la trépanation. Contraire- 
ment à l’inoculation intra-cérébrale, l'inoculation sous la peau ou 
dans les muscles n'est pas suivie fatalement de l’évolution de la 
maladie. Le résultat est sans doute en rapport avec la dose du virus 
injecté, Nous n'avons pas essayé de la déterminer. Dans tous les 
cas, les symptômes sont identiques. C’est uniquement la forme para- 
lytique qui est observée, alors qu'avec les virus rabiques classiques. 
c'est sinon la véritable forme furieuse, du moins une forte excitation 
qui est largement prédominante. Nous nous contenterons de donner 
en exemple les trois observations suivantes. 

OBSERVATION 17. — Chat ardoisé, reçoit dans le cerveau après trépanation 
le 4 mars quelques gouttes d'une émulsion à 1 p. 50 de virus Flury pro- 
venant d’un cobaye mort au 7° jour. Le 9 mars (3° jour) il attire l’attention 
par sa tristesse et son inappétence. Le lendemain matin, il existe une 
parésie généralisée. Le chat qui tente une escalade dans son box, ne peut 
y parvenir. Le soir, il est complètement paralysé. Il est déjà trouvé mort 
le 11 au matin (7* jour). Passages par le cobaye positifs. Mort le 8° jour. 


OBSERVATION 18. — Chat blanc et rouge, inoculé dans le cerveau le 
4 mars. Rien à noter jusqu'au 11 mars (7° jour) où on remarque que le 
chat est triste au lieu d'être gai et affectueux comme d'habitude. Lorsqu'on 
le force à se déplacer, sa marche est titubante. Le lendemain, 12 mars, il 
apparaît le matin complètement paralysé, étendu presque inerte sur le 
sol de sa cage, Mort l'après-midi (8° jour). Passages par le cobaye positifs. 
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OBSERVATIONS 19. Chat noir, inoeulé dans le cerveau le mars. La 
tristesse Finappétence Te rendent déjà suspect Le T0 mars, au 6° jour. 
Le 11 au matin, on note une incertitude de la démarche, beaucoup plus 
accusée Faprès-midi. Le 12 mars (8° jour), la paralysie est complète. 
L'animal agonise le soir et meurt dans la nuit. Passages par le cobaye 
positifs. 


ACTION SUR LES OISEAUX 


Ainsi qu'il a été indiqué en commençant, le canard est plus sensi- 
ble au virus Flury qu'aux divers virus marocains, sur lesquels l’ac- 
tion a été étudiée comparativement. Bien que l’oie soit mentionnée 
parmi les oiseaux réceptifs au virus rabique, nous n'avons trouvé 
à ce sujet aucune observation détaillée. D'où l'intérêt des deux faits 
suivants : 


OBSERVATIOX 20. Le 21 février, une oie adulte (Anser cyreneus) reçoit 
dans le cerveau, par cloutage, 1/4 de cent. cube d’une émulsion à 1 p. 50 
de virus Flury. Le 5 mars (12° jour), elle est triste, se tient voûtée, les 
plumes hérissées et se laisse caresser au lieu de s'échapper suivant son 
habitude. Il existe en même temps une légère incertitude de la démarche. 
Le lendemain, l’état s'est aggravé. L'oie complètement paralysée repose sur 
le bréchet. indifférente aux excitations. Elle agonise toute la journée du 
7 mars et est trouvée morte le 8 au matin (15° jour). Passages par Île 
cobaye positifs, 

OBSERVATION 21. — Le 16 mars, une deuxième oie reçoit dans le cerveau 
par cloutage 1/2 cent. cube de la mème émulsion. Silencieuse jusqu’au 
22 mars, elle se met tout à coup à pousser de façon incessante de véritables 
clameurs de détresse. Elle fait preuve en outre, si on la force à se déplacer, 
d'une démarche hésitante et titubante. Elle est calme le lendemain. Pendant 
quelques jours, lhésitation de la démarche est le seul symptôme présenté. 
Aggravation le 29. La paralysie est complète. L’oie repose sur le bréchet, 
les ailes pendantes. Elle agonise le soir et est trouvée morte le 30 mars 
au matin (14° jour). Passages par le cobaye positifs. 


Une troisième oie, plus âgée que les précédentes, à été à deux 
reprises inoculée dans le cerveau sans succès. 

Une pintade, inoculée dans le cerveau le 16 mars, avec lémulsion 
bulbaire provenant d’un pigeon qui vient de mourir, montre, le 
1° avril (16° jour), les ailes tombantes, de l'incertitude de la démar- 
che. Totale le lendemain, la paralysie porte à la fois sur les pattes 
et sur les ailes. Le soir, reposant sur le bréchet, la pintade agonise 
et est trouvée morte le 2 avril au matin (17° jour). Deux passages 
effectués par le cerveau du cobaye ont fourni un résultat négatif. 
Le virus Flury se serait-il atténué par le passage ? Deux autres pin- 
tades inoculées dans le cerveau n'ont présenté consécutivement 
aucun symptôme pathologique. 


Chez 12 poules, nous n'avons observé que deux fois seulement des 
atteintes frustes terminées par guérison. Nous avions cru pouvoir 
réaliser des formes typiques. suivies de mort en inoculant des jeunes 
poulets. Nous n'avons pas été plus heureux qu'avec les animaux 
adultes. 
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Mémes résultats chez les pigeons 12 pigeons inoculés dans le 
cerveau ont fournt deux atteintes frustes. terminées par guérison el 
dix préservations complètes. 


ACTION SUR LA SOURIS BLANCHE ET LE RAT BLANC 


La souris blanche de laboratoire, qui ne présente aucun avantage 
par rapport à la souris suisse, est très sensible au virus Flury. Les 
inoculations intra-cérébrales sont fatalement suivies d’un début de 
paralvsie le 5° ou le 6° jour, la mort survenant le 7° ou le 8°. Les 
inoculations sous-cutanées et intra-musculaires comportent des insuc- 
cès en rapport avec la faiblesse des doses injectées. La symptoma- 
tologie est toujours exclusivement paralytique, mais des morts rapi- 
des, après un minimum de symptômes, sont parfois observées. 
Des inoculations comparatives sous la peau de l'abdomen et dans 
les muscles de la nuque effectuées avec la même dose d'une émul- 
sion à 1 p. 50 de virus rabique fixe et de virus Flury donnent avec 
celui-ci un plus grand nombre de résultats positifs qu'avec celui-là : 
mortalité de 76,31 % contre 33,33 % dans une première expérience, 
de 20 % contre 10 % dans une seconde. 

Le rat blanc se montre un peu moins réceptif que la souris et 
la symptomatologie est chez lui aussi exclusivement paralvtique. 
La différence de réceptivité au virus fixe et au virus Flury est beau- 
coup moins marquée que chez la souris. La même svmptomatologie 
paralvytique a été observée chez le rat d'égout (Mus decumanus). 


En résumé, le virus Flury diffère des virus rabiques classiques par 
l'absence de corps de Negri, quel que soit le procédé employé pour 
leur recherche ; par une diminution très marquée de la virulence 
pour le lapin ; par la fréquence, chez lui, de crises épileptiformes 
presque toujours bénignes quoique de nature rabique ; par lexis- 
tence chez le chien de formes larvées, frustes, bénignes également, 
crises épileptiformes et symptômes de rage fruste pouvant être 
attribués à des «traces de virulence » (BABES) que le virus serait 
susceptible de renfermer aux lieu et place d’une virulence absolue. 
On peut signaler aussi une augmentation de la réceptivité pour le 
canard, l’uniformité de la symptomatologie paralytique chez Île 
cobaye, etc. Le virus Flury présente ainsi une physionomie très spé- 
ciale. S'ensuit-il qu'il constitue un virus rabique B, un virus para- 
rabique doué d’une constitution antigénique propre et que, par 
conséquent, ses manifestations sont justiciables d'une vaccino et 
d'une sérothérapie particulières ? Pas nécessairement, puisque des 
virus renforcés tuent le lapin en trois jours, puisque les virus para- 
lvtiques de la Trinité et de l'Amérique du Sud, si différents du 
virus classique, appartiennent cependant à la même espèce. Le fait 
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que les chiens réfractaires au virus Flury le sont aussi au virus 
fixe et que les chiens réfractaires au virus fixe le sont aussi au virus 
Flury est en faveur de l’unicité.. Quoi qu'il en soit, il importe d'être 
fixé sur un point de nature à entrainer dans la conduite à tenir à 
l'égard des personnes mordues d'importantes modifications. L'action 
du sérum d'animaux immunisés contre le virus Flury sur des virus 
classiques, tels les virus isolés au Maroc chez le chien, le chat, le rat. 
doit être déterminée de facon précise. Il v a lieu également de pro- 
céder à des expériences d’immunité croisée entre ces mêmes virus 
et le virus Flurv. L'’immunité croisée présente ici cette particularité 
qu'en raison de l'irrégularité de la réceptivité du lapin, ce n'est pas 
sur lui, mais sur le cobaye que les expériences doivent porter. Ces 
épreuves sont en cours. Leur résultat sera communiqué ultérieu- 
rement. 
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ÉTUDE 


DES VARIATIONS DE TYPE DU B. PRODIGIOSUS 


1. — VARIATIONS AU COURS DU VIEILLISSEMENT 


EN BOUILLON NORMAL 


par M. BÉGUET 


Nous avons isolé à l’aide du micro-manipulateur de Fonbrune, des 
germes de B. prodigiosus provenant d’une même origine, au cours 
du vieillissement de cultures en bouillon nutritif normal, en suivant 
les variations du pH et de la tension superficielle. 

La souche originelle provenait d’une analvse bactériologique d’eau 
et était conservée depuis 25 ans en collection, par culture sur gélose 
nutritive inclinée, repiquée de colonie isolée en colonie isolée, sans 
jamais passer par milieu liquide (souche étiquetée 01). Au début des 
expériences, nous avons isolé au micro-manipulateur d’un bouillon 
ensemencé depuis 4 heures avec cette souche un germe qui a été 
ensuite conservé sur gélose inclinée de la mème manière (souche 
étiquetée 02). Nous avons par la suite isolé au micro-manipulateur 
une nouvelle souche (souche étiquetée 03) en partant d’un seul germe 
provenant d'un bouillon ensemencé depuis 5 jours avec la souche O1. 

Ce sont ces souches 02 et 05, provenant toutes deux d'un isolement 
au micro-manipulateur, qui ont été utilisées dans presque toutes les 
expériences. 

Le bouillon qui a servi aux expériences était préparé suivant la 
formule classique : macération de viande de bœuf à 500 g par litre, 
amenée progressivement à lébullition, écumée, dégraissée, salée à 
» %. peptonée à 10 %, chauffée à 120° pendant 30 minutes. répartie 
en ballons de 250 ce. et stérilisée à 110° pendant 20 minutes. 

La tension superficielle était mesurée avec le tensiomètre de 
Lecomte du Noûy et le pH avec l'électrode à hydrogène. Le bouil- 
lon ensemencé était laissé à la température du laboratoire, entre 15 
et 20°, L'isolement des germes était pratiqué chaque fois au micro- 
manipulateur, dans un ballon ensemencé 4 heures avant avec une 
goutte de la culture à étudier, quelle que fût l'ancienneté de cette 
culture. 
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EXPÉRIENCE L Un ballon de 250 ce de bouillon est ensemencé 
avec une parcelle de matière microbienne provenant d'une colonie 
isolée de B. prodigiosus (souche 02) sur gélose nutritive inclinée, 
datant de 36 heures. Avant l’ensemencement le pH du bouillon était 
7.1 et la tension superficielle 54 dynes par centimètre de fil, la 
réaction du biuret était nettement positive. 


Après heures, le pH et la tension superficielle n'étant pas modifiés, on 
isole au micro-manipulateur 4 germes dont 3 seulement donnent une 
culture. On laisse la culture évoluer en micro-goutte, pendant 48 heures. 
Repiquées sur gélose inclinée, les 3 micro-gouttes donnent chacune une 
culture dont les colonies présentent le même aspect que la souche origi- 
nelle : colonies à surface très lisse, à peine bombées, d’un beau rouge, 
de consistance crémeuse. L'agglutinabilité par le nitrate de cérium est 
également la même que celle de la souche originelle. 


Après 3 jours, le pH étant 7,2 et la tension superficielle 51, on ense- 
mence un tube de bouillon avec une goutte de cette culture, et, + heures 
après, on isole au micro-manipulateur 10 germes dont 7 seulement donnent 
une culture. 

Ces 7 souches présentent, sur gélose inclinée, le même aspect que la 
souche originelle et la même agglutinabilité par le nitrate de cérium. 


Après 10 jours, le pH étant 7,4 et la tension superficielle 48, on ense- 
mence, suivant la même technique qui sera répétée à tous les stades des 
expériences, un tube de bouillon dans lequel, +4 heures après, on isole 
10 germes dont 6 seulement donnent une culture. 

Ces 6 souches présentent le même aspect et la mème agglutinabilité que 
la souche originelle. 


Après 17 jours, le pH étant 7,7 et la tension superficielle 45, on isole 
12 germes dont 10 donnent une culture. 

5 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

5 donnent sur gélose inclinée des colonies blanches devenant plus ou 
moins rosées, à surface lisse, assez transparentes et glissant vers le fond 
du tube à la manière des types M. 


Après 27 jours, le pH étant 8 et la tension superficielle 48, on isole 
10 germes dont 8 seulement donnent une culture. 

4 présentent le même aspect que la souche originelle, 

3 donnent des colonies blanches plus ou moins roses se rapprochant du 
type M. 

1 donne un mélange de colonies rouges S et de colonies blanc rosé. 


Après 3% jours, le pH étant 8,2 et la tension superficielle 50, on isole 
15 germes dont 14 donnent une culture. 

1 donne des colonies présentant le même aspect que la souche originelle. 

2 donnent un mélange de colonies blanches, bombées, à surface lisse 
mais opaques. Soumises à l’action du nitrate de cérium, les suspensions de 
ces germes sont nettement agglutinées. 

11 donnent des colonies plus ou moins rosées se rapprochant du type M. 
Les suspensions de ces germes sont à peine plus agglutinées que celles des 
germes de la souche originelle. 


Après 59 jours, le pH étant 8.2 et la tension superficielle 58, la réaction 
du biuret qui devenait de plus en plus faible depuis le 30° jour tend à 
devenir négative, mais la teinte et le trouble du milieu en rendent la lec- 
ture douteuse. On isole 10 germes dont 6 donnent une culture. 

1 souche présente le même aspect que la souche originelle. 
2 donnent des colonies plus ou moins rosées se rapprochant du type M. 
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! donne des colonies violactes, globuleuses, à surface lisse, mais opa- 
ques. La suspension de ces germes est rapidement agglutinée par le nitrate 
de cérium. 

2 donnent des colonies blanches non teintées, bombées, à surface lisse. 
La suspension de ces germes est agglutinée par le nitrate de cérium. 

Après 80 jours, le pH étant 8,8 et la tension superficielle 58, on isole 
10 germes dont 9 donnent une culture. 

» présentent le même aspect que la souche originelle. 

1 donne des colonies blanches non teintées, bombées, à surface lisse, 
très opaques. La suspension de ces germes est agglutinée par le nitrate 
de cérium. 

3 donnent des colonies plus ou moins rosées se rapprochant du type M. 
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Fig. 1. — Variations du pH et de la tension superficielle 
du bouillon de culture au cours de l'expérience I. 


Après 91 jours, le pH étant 8,9 et la tension superficielle 60, on isole 
13 germes dont 10 donnent une culture. 

9 présentent le même aspect que la souche originelle. 

1 donne des colonies blanches, se rapprochant du type M, mèêlces de 
quelques colonies couleur corail. 


Après 108 jours, le pH étant 8,76 et la tension superficielle 60, on isole 
10 germes dont 9 donnent une culture. 

7 présentent le même aspect que la souche originelle. 

2 présentent un mélange de colonies rouges normales et de colonies 
rosées. 

Après 129 jours, le pH étant 8,5 et la tension superficielle 60, on isole 
8 germes dont 6 donnent une culture. 

Ces 6 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 


Après 177 jours, le pH étant 8,7 et la tension superficielle 59, on isole 
8 germes dont + donnent une culture. 
Ces + souches présentent le même aspect que la souche originelle. 
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Apres ?00 jours, le pH étant 8,9 et la tension superficielle 34 (4, fig. 
isole 8 germes dont 6 donnent une culture. 
Ces 6 souches présentent le méme aspect que la souche originelle, 


EXPÉRIENCE I. -— Ballon de bouillon normal, de pH 7,2 et tension 
superficielle 55, ensemencé avec la souche 02 (colonie isolée sur 
gélose inclinée, datant de 36 heures). 


Après # heures, on isole 10 germes qui tous donnent une culture. 
Ces souches présentent le même aspect que la souche originelle. 
Après 7 jours, le pH étant 7,2 et la tension superficielle 53, on isole 
13 germes dont 9 donnent une culture. 

Ces souches présentent le même aspect que la souche originelle. 
(Expérience arrêtée à la suite d’un accident de laboratoire). 


EXPÉRIENCE III. —— Ballon de bouillon normal, de pH 7.2 et tension 
superficielle 53, ensemencé avec la souche 02 (colonie isolée sur 
gélose inclinée datant de 36 heures). 


Après } heures, on isole 12 germes qui tous donnent une culture. 
Ces souches présentent toutes le même aspect que la souche originelle. 


Après 7 jours, le pH étant 7,5 et la tension superficielle 52, on isole 


S germes dont + donnent une culture. 

Ces souches présentent toutes le même aspect que la souche originelle. 
Après 1% jours, le pH étant 7,6 et la tension superficielle 48, on isole 
10 germes qui tous donnent une culture. 

Ces souches présentent toutes le mème aspect que la souche originelle. 

Après 6 jours, le pH étant 8 et la tension superficielle 50, on isole 
12 germes dont 6 donnent une culture. 

1 souche présente le même aspect que la souche originelle. 

5 donnent des colonies blanches ou rosées, à surface lisse, se rappro- 
chant du type M. La suspension de ces germes est à peine plus agglutinée 
que pour la souche originelle par le nitrate de cérium. 

Après #2 jours, le pH étant 8,5 et la tension superficielle 50, on isole 
10 germes dont 8 donnent une culture. 

+ souches présentent le mème aspect que la souche originelle. 

1 donne des colonies blanches, bombées, à surface lisse mais opaques. 

La suspension de ces germes est nettement agglutinée par Île nitrate de 
cérium. 

3 donnent des colonies blanches ou rosées se rapprochant du type M. 

Après 60 jours, le pH étant 8,9 et la tension superficielle 54, on isole 
S germes qui tous donnent une culture. 

4 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

+ donnent des colonies blanches, bombées, à surface lisse mais opaques. 

1 donne des colonies rough blanches, membraneuses, à surface ridée, du 
type Rb décrit par Lasseur (1). La suspension de ces germes, très difficile 
à obtenir, est rapidement et totalement agglutinée par le nitrate de cérium. 

Après 7% jours, le pH étant 8,7 et la tension superficielle 55, on isole 
14 germes dont 10 donnent une culture, 

5 souches présentent le mème aspect que la souche originelle. 

5 donnent des colonies rosées se rapprochant du type M. 


(1) Ph. LasseEur, A. Dupaix-LAassEUR, J.-G. et G. Colo- 
nies «R» et «S» chez trois bactéries chromogènes rouges. Trab. Lab. 
Microb, Fac. Pharm. Nancy, fase. IX, 1936, pl. IL fig. 5. 
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Après 99 jours, le pH étant 8,9 et la tension superficielle 58, on isole 
8 germes dont 6 donnent une culture. 

+ souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

1 donne des colonies de deux tons de rouge, les unes du même rouge 
que la souche originelle, les autres tirant sur le marron. 

1 donne un mélange de colonies rouges et de colonies blanches. 

Après 110 jours, le pH étant 8,7 et la tension superficielle 58, on isole 
11 germes dont 8 donnent une culture. 

6 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

2 donnent des colonies rouges, à surface lisse, mais à reflets métalliques 
ct mordorés. 

Après 118 jours, le pH étant 8,5 et la tension superficielle 58, on isole 
12 germes dont 10 donnent une culture. 

8 souches présentent le même aspect que la souche originelle, 

2 donnent des colonies à reflets mordorés. 

Après 132 jours, le pH étant 8,75 et la tension superficielle 58, on isole 
10 germes dont 6 donnent une culture. 

Ces 6 souches sont toutes du type rough, très bombées, très opaques, à 
surface ridée, rondes à bords réguliers, et de consistance dure et sèche. 
La suspension de ces germes, qu'il n'est possible d'obtenir qu'après broyage, 
est immédiatement et totalement agglutinée par le nitrate de cérium. 


EXPÉRIENCE IV, -- Ballon de bouillon normal, ensemencé avec la 
souche 05 (colonie isolée sur gélose inclinée, datant de 36 heures). 
Cette souche avait été isolée au micro-manipulateur, deux mois 
avant, d'une culture en bouillon de 5 jours de la souche 01 originelle 
et avait été conservée ensuite sur gélose inclinée, de colonie isolée 
en colonie isolée. 


Avant l’ensemencement, le pH était 7,1 et la tension superfi- 
cielle 54. La réaction du biuret est nettement positive comme pour 
tous les bouillons peptonés. 


Après % heures, on isole 10 germes dont 8 donnent une culture. 
Ces souches présentent le même aspect que la souche originelle. 


Après 7 jours, le pH étant 7,2 et la tension superficielle 52, on isole 
15 germes dont 11 donnent une culture. 

10 souches présentent le même aspect que la souche originelle, 

1 donne un mélange de colonies blanches à surface lisse et de colonies 
rouges normales. 


Après 1% jours, le pH étant 7,8 et la tension superficielle 50, on isole 
14 germes dont 12 donnent une culture. 

5 souches présentent le même aspect que la souche originelle, 

+ donnent des colonies rosées se rapprochant du type M. 

2 donnent des colonies rough blanches, globuleuses, opaques, non ridées, 
mais ombiliquées. La suspension de ces germes, très difficile à obtenir, est 
totalement agglutinée par le nitrate de cérium. 

1 présente des colonies blanches, opaques, bombées, à surface lisse. 

Après 26 jours, 1e pH étant 8,4 et la tension superficielle 47, la réaction 
du biuret tend vers la négative. On isole 16 germes dont 12 donnent une 
culture. 

11 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

1 présente quelques colonies blanches, à surface lisse, au milieu des 
colonies rouges normales, 
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Après 45 jours, le pH étant 8.6 et la tension superficielle 54, on isole 
12 germes dont 8 donnent une culture. 

4 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

4 présentent des colonies blanches, plus ou moins rosées, à surface lisse, 
se rapprochant du type M. 


Après 62 jours, le pH étant 8,8 et la tension superficielle 56, on peut 
considérer la réaction du biuret comme négative. On isole 13 germes 
dont 13 donnent une culture, 

4 souches présentent le même aspect que la souche originelle. 

9 présentent des colonies blanches, à surface lisse, bombées, épaisses 
et opaques. 

Après 96 jours, le pH étant 9 et la tension superficielle 36, on isole 
11 germes dont 9 donnent une culture. 

Aucune souche ne présente le même aspect que la souche originelle. 

7 présentent des colonies rough blanches, très plates, ridées, du type Rb. 

1 présente des colonies rosées se rapprochant du type M. 

1 présente un mélange de colonies normales et de colonies rough hlan- 
ches type Rb. 


Après 110 jours, le pH étant non mesuré par suite d’un accident de 
laboratoire et la tension superficielle 57, on isole 11 germes dont 9 don- 
nent une culture. 

Aucune souche ne présente le même aspect que la souche originelle. 

7 présentent des colonies rough blanches, plates, ridées, type Rb. 

1 présente des colonies rosées se rapprochant du type M. 

1 présente un mélange de colonies normales et de colonies rough blan- 
ches type Rp. 


Après 12% jours, le pH étant 8,2 et la tension superficielle 58, on isole 
12 germes qui tous donnent une culture. 

4 souches présentent des colonies opaques, à surface lisse, d’une teinte 
« vieux rose ». 

1 présente un mélange de colonies Rb, de colonies rosées lisses, de colo- 
nies rough blanches, très bombées, à surface lisse mais ombiliquée, et de 
colonies rouges smooth normales. 

5 présentent des colonies rough, d’une teinte rouge clair, bombées, à 
peine dissociables, à surface aux rides multiples, 

2 présentent un mélange de colonies rough, roses, bombées et de colo- 
nies normales. 


EXPÉRIENCE V. — Ballon de bouillon normal ensemencé avec la 
souche 05 (colonie isolée sur gélose inclinée, datant de 36 heures) 
pH 7,2 et tension superficielle 55. 


Après 4 heures, on isole 12 germes dont 12 donnent une culture. 
Ces souches présentent toutes le même aspect que la souche originelle. 


Après 12 jours, le pH étant 7,9 et la tension superficielle 53, on isole 
6 germes dont 3 donnent une culture. 
Ces souches présentent toutes le même aspect que la souche originelle. 


Après 23 jours, le pH étant 8,2 et la tension superficielle 50, on isole 
16 germes dont 11 donnent une culture. 

10 présentent le même aspect que la souche originelle, 

1 présente des colonies rough -rosées, bombées, compactes, à surface 
plissée. 


EXPÉRIENCE VI. — Ballon de bouillon normal, de pH 7,2 et tension 
superficielle 54, ensemencé avec une goutte d’une culture en bouillon 
de la souche 01 en bouillon datant de 10 jours. ‘ 
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Après 4 heures, on isole + germes qui tous donnent une culture. 

1 souche présente des colonies ayant le même aspect que la souche 
originelle. 

1 présente des colonies rough blanches, globuleuses, à surface ombiliquée. 

1 présente des colonies rough blanches, plates, à surface aux rides multi- 
ples, type Rb. 

1 présente des colonies d’une teinte rouge normal, mais à surface légè- 
rement piquetée. 

Les germes des colonies rough, bombées ou plates, sont agglutinés presque 
instantanément par le nitrate de cérium. 

Les germes des colonies rouges à surface piquetée, sont agglutinés en 
24 heures par le nitrate de cérium. 


EXPÉRIENCE VII — Ballon de bouillon normal, ensemencé avec 
une parcelle de matière microbienne provenant d’une colonie sur 
gélose inclinée de la souche 02 datant de 23 jours, de pH 7.2 et 
tension superficielle 53. 


Après # heures, on isole 4 germes dont 3 donnent une culture. 
Ces souches présentent toutes le mème aspect que la souche originelle. 


EXPÉRIENCE VIII -— Ballon de bouillon normal, de pH 7,2 et 
tension superficielle 53, ensemencé avec une parcelle de matière 
microbienne provenant d’une colonie sur gélose inclinée, de la 
souche 02, datant de 55 jours. 


Après } heures, on isole 10 germes dont 7 donnent une culture. 
Toutes ces souches présentent le même aspect que la souche originelle. 


EXPÉRIENCE IX. —- Ballon de bouillon normal, de pH 7,2 et tension 
superficielle 53, ensemencé avec une parcelle de matière micro- 
bienne provenant d’une colonie sur gélose inclinée de la souche 02, 
datant de 95 jours. 


Après # heures, on isole 6 germes dont 3 donnent une culture. 
Toutes ces souches présentent le même aspect que la souche originelle. 


REMARQUES 


1. — Nous avons noté les seules variations des caractères physico- 
chimiques que nos possibilités de technique nous permettaient d’étu- 
dier en série, sans préjuger aucunement leur action sur les varia- 
tions de types microbiens. 

La tension superficielle du bouillon a toujours, dans ces expé- 
riences, baissé régulièrement dans les 10 ou 15 premiers jours, puis 
est remontée, en dépassant la valeur du point de départ jusqu'à 
atteindre, après 90 jours, celle de l’eau du robinet, avec quelques 
faibles variations en plateau jusqu’à 200 jours. 

Le pH est monté régulièrement jusqu'aux environs du pH 9 au 
100° jour, puis a marqué, dans certaines expériences, une tendance 
à redescendre par à-coups vers le pH 8. 
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La réaction du biuret, toujours positive dans les premiers jours, 
a diminué d'intensité à partir du 20° jour en tendant vers la négative 
par la suite sans qu’on puisse, à cause de la teinte et de la turbidité 
du milieu, se prononcer d’une façon plus précise. 


2. Nous avons pu confirmer, au cours de ces 427 isolements au 
micro-manipulateur où 343 germes seulement ont donné une culture, 
le fait étudié par JG. MARCHAL(): quand on introduit un seul 
germe bien vivant dans une goutte de bouillon neuf, on n'est jamais 
sûr de la voir donner naissance à une culture. Dans nos expériences, 
les germes isolés n'ont donné de culture que dans la proportion 
de 80 %, proportion très voisine de celle donnée par MARCHAL. Dans 
la plupart des cas négatifs, les germes sont d’abord très mobiles. 
puis s’immobilisent après quelques heures et ne donnent lieu à 
aucune multiplication pendant 48 heures, et le transfert sur gélose 
inclinée ne donne aucune culture. Dans quelques cas, ils se sont 
divisés en plusieurs éléments (4 ou 5) qui se sont immobilisés à leur 
tour, et le développement s'est arrêté. Dans les cas positifs, au 
contraire, la multiplication était extrémement rapide. 


3. — Les cultures jeunes (de 4 heures à 10 jours) en bouillon ense- 
mencé avec des germes provenant de souches isolées au micro-mani- 
pulateur et cultivées sur gélose inclinée n'ont donné de types différant 
de la souche originelle qu'une seule fois sur 109 isolements, quel 
que füt l’âge de la culture sur gélose avant fourni la semence. 

Dans les mêmes cultures en bouillon, après 10 à 200 jours, Îles 
isolements au micro-manipulateur ont fait apparaitre une grande 
variété de types S, R ou M. chromogènes au non, par < paliers ». 
Les séries de colonies anormales ont surtout apparu après 20 jours. 
mais des séries de colonies normales ont pu réapparaitre après 
177 jours de culture. 

Ces types anormaux sont tous revenus au type normal chromo- 
gène S semblable à la souche originelle ou tout au moins s'en rap- 
prochant assez pour ne pas être attribués à une impureté. Ce retour 
au type normal a été observé soit après des repiquages successifs 
sur des milieux normaux. soit par passages plus ou moins prolongés 
sur des milieux modificateurs (milieux hypertoniques, magnésiés ou 
ylvcérinés, gélatine, empois d’amidon glvcériné et peptoné, peptones 
concentrées, etc. etc.). 

4, — On remarque des différences très nettes dans le comporte- 
ment des diverses souches utilisées, dérivant pourtant toutes de la 
même origine par des isolements au micro-manipulateur. 

Dans la 1 et la 3° expérience, la souche 02 a donné surtout, au 
cours du vieillissement en bouillon, des souches se rapprochant du 
type M et très peu de souches R. 


(1) J.-G. MancHaz, À. KEñGaravar et S. — Allélocatalyse et déve- 
loppement bactérien. Trav. Lab. Microb. Fac. Pharm. Nancy, fase. XV, 
1946-1947, p. 51-59. 
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Dans la 4° et la 5° expérience, la souche 05 a donné au contraire 
très vite des souches R de divers aspects et très peu de souches M. 

Ces différences individuelles ont même pu être constatées lors du 
premier repiquage de certaines cultures en micro-gouttes provenant 
pourtant d’un seul germe, montrant jusqu'à 5 types différents de 
colonies dans le même tube de gélose inclinée, alors que les condi- 
tions physico-chimiques du milieu n'avaient encore subi aucune 
modification apparente. 


En résumé, en observant jusqu’à 200 jours le vieillissement des 
cultures en bouillon normal de B. prodigiosus, nous avons constaté 
des modifications physico-chimiques constantes et continues du 
milieu, en même temps que l'apparition, par paliers, de types micro- 
biens d’une grande variété, avec des différences assez nettes suivant 
les souches issues pourtant d'une même origine, ainsi que suivant 
le mode de conservation de ces souches et l’âge de la culture au 
moment de l’ensemencement. 


Institut Pasteur d'Algérie. 
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CONTRIBUTION 
A L'ÉTUDE DU ‘SODOKU 


EN AFRIQUE DU NORD 


par R. HORRENBERGER 


I. — Le « sodoku » chez l'homme. 


Maladie de l’homme due à Spirillum minus qui lui est inoculé 
par la morsure du rat, le « sodoku » (*) est connu aux Indes depuis 
des siècles :R. Row (25), 1922]. Son existence a été signalée en 
Amérique et en Europe par de nombreux auteurs. En Afrique, 
H. LiPpPELT (64) en mentionne 23 cas, ceux de l’Afrique du Nord y 
compris [excepté le cas de J. RAULT (58). Il a été bien décrit, en 
1890, au Japon par KaTSuRA (2) et en 1900 par H. MiYakE (3) qui 
en a fait une entité clinique nettement définie. 

On sait que la maladie humaine est caractérisée par une triade 
symptomatique : 1° une fièvre élevée survenant brusquement deux à 
trois semaines après une morsure de rat, se poursuivant par des 
açcès récurrents ; 2° l’inflammation du siège de la morsure accom- 
pagnée d’une réaction d’adénite régionale et de périadénite, parfois 
considérables ; 3° un exanthème caractérisé par des macules ou 
des placards de couleur rose ou d’aspect vineux répandus sur le 
corps entier. On observe en outre des douleurs musculaires et arti- 
culaires. La maladie dure longtemps. plusieurs semaines à plusieurs 
années, en moyenne trois à quatre mois. Non traitée, elle entraine 
la mort dans dix pour cent des cas. H. MIYAKE a déjà distingué des 
formes cliniques différentes : une forme fébrile avec une éruption 
marquée, une forme afébrile avec des symptômes nerveux et une 
forme abortive cité d’après R. W. CRUICKSHANK (8). R. Row (19), 
en 1918, y ajoute une forme cutanée, observée aux Indes. 

En Afrique du Nord, le premier cas a été signalé à Alger, en 1912, 
par Et. CURTILLET et P. LomBaRD (7) qui ont tiré, des archives de 
leur service, une observation clinique remontant à 1898. grâce à 


() « So » : rat ; « doku » : poison, en japonais. 
Reçu pour publication le 11 juillet 1955 
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laquelle les auteurs ont pu porter rétrospectivement le diagnostic 
de sodoku. La publication de ce premier cas en Algérie a suivi de 
peu l’étude que publia C. FRuGoxt (5), en 1911, du cas d’un malade 
observé à Florence et dont il identifia l’affection avec celle décrite 
par les auteurs japonais, faisant ainsi connaitre la maladie en Europe 
IA. GOUGET (6)]. Et. CURTILLET et P. LOMBARD partagent l'opinion 
de C. FRUGOXI, d’après laquelle «il est vraisemblable que des acci- 
dents de ce genre sont plus fréquents qu’on ne l’a cru jusqu'ici ». 

Cependant, même après la découverte, en 1915, de l’agent étiolo- 
gique par K. Furaki et ses collaborateurs (10), il faut attendre 
jusqu’en 1922 pour voir signalé un deuxième cas en Algérie par 
Ch. SARROUY et KERSENTÉ (24). 

Le 24 mars 1924, V. GiLLoT, Ch. SARROUY et H. JAHIER (27) pré- 
sentent à la Société de Médecine d’Alger deux nouveaux cas de 
sodoku, le troisième et le quatrième cas (observations non publiées). 

En 1938, d’autres cas de sodoku, observés depuis 1924, incitent 
V. GizLorT et Ch. SARROUY (47) à en faire une étude clinique, appuyée 
sur cinq nouvelles observations. Nous relevons parmi celles-ci le cas 
d’un enfant de cinq ans, mort d’asphyxie par compression du larvnx 
due aux lésions considérables d’adénite et de périadénite du cou. 
La morsure de rat siégeait à la face. 

Au total, de 1912 à 1938. neuf observations de sodoku ont été 
rapportées pour Alger. On n’y a plus signalé d’autres atteintes. Tous 
ces cas ont été diagnostiqués d’après les symptômes cliniques ; un 
seul — celui de la sœur de l’enfant décédé, cité plus haut — a été 
confirmé par une inoculation positive au cobave. 

En dehors de l'Algérie, des cas de sodoku ont été rapportés au 
Maroc, à Tanger. P. REMLINGER (17) signale, en 1917, le cas d’une 
fillette de deux ans qu’il avait examinée le 5 octobre 1914. Les cir- 
constances extérieures ne lui ont pas permis d'en rechercher la 
confirmation par les épreuves de laboratoire. 

Plus récemment, en 1949, J. Rauzr (58) décrit un autre cas chez 
un Européen ayant, au cours d’une chasse dans la région de Mogador, 
capturé un «Rat d’Arganier -— un sebseb » qui le mordit à la 
main (*). Il s’agit, là aussi. d'un cas ancien dont lhistoire clinique 
remonte à 1929. 

D’autres cas de sodoku observés au Maroc ont été simplement 
mentionnés NourY (53). 

En Tunisie, aucun malade de sodoku n'a été signalé. 

Tous les cas de sodoku décrits en Afrique du Nord, neuf cas à 
Alger, deux cas à Tanger, ont été diagnostiqués uniquement d’après 
les signes cliniques. La preuve bactériologique n'a été apportée que 
pour un seul d’entre eux. 


(*) Le mammifère que l’on désigne sous le nom de sebseb n’est pas un rat, 
mais un Rongeur de la famille des Sciuridés, Atlantoxerus getulus Linné, 
icureuil de Gétulie. Cependant, d’après L. LAVAUDEN (Les Vertébrés du Sahara, 
Tunis, 1926), la région de l'Arganier au Maroc possède un rat particulier : 
Mastomys peregrinus de Winter (= Mus calopus Cabrera). 
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II. — Le Spirillum minus et son réservoir de virus. 


K. Furaki, F. Takaki, T. TaxIGUCHI et Sh. OsuMr (10), les pre- 
miers, ont annoncé, le 20 novembre 1915, que l'agent causal du 
sodoku est un micro-organisme de forme spiralée, qu'ils baptisèrent 
Spirochæta morsus muris Sp. nov. Leur observation fut confirmée par 
des recherches indépendantes et presque simultanées de K. ISHIWARA, 
T. OnrawaRA et K. Tamura (12), le 3 mars 1916. 

Plus tard, ce micro-organisme fut assimilé au Spirillum minus, 
découvert par H. V. CaRTEr (1) en 1887, chez le rat, aux Indes, et sa 
place systématique établie par les travaux de M. ZUELZER (21). 
K. AbacHi (22) et A. ROBERTSOX (28) qui le séparent des spirochètes 
pour le ranger parmi les spirilles, et par ceux de K. Kasar (23) et de 
Ch. A. Ruys (33) qui définissent ses rapports avec les spirilles non 
pathogènes rencontrés chez la souris. Ces travaux ont abouti au clas- 
sement actuel de ce micro-organisme qui figure sous le nom de 
Spirillum minus Carter, 1887, var. morsus muris Ch. Ruys. 1925, 
distinct du Spirillum minus, var. muris Ch. Ruys, 1925. Le premier 
seul est pathogène. A. ROBERTSONX (28), W. WoRMsS (31) et J. ScHoc- 
KAERT (38) n'admettent pas une distinction aussi tranchée entre ces 
deux variétés : il y aurait des degrés intermédiaires de virulence qui 
ne permettent pas d'employer la virulence comme un critère de 
classification, alors que tous les autres caractères sont identiques. 

Le Spirillum minus se présente sous la forme d'un très court 
organisme spiralé, de 2 à 6 4 de long, épais de 0 46, avec 3 à 6 tours 
de spires. Il est muni de flagelles, longs de 2 à 3 4, uniques où mul- 
tiples aux deux extrémités, et très mobile, Il se sépare des spiro- 
chètes par la rigidité du corps, l'existence d'une membrane cellu- 
laire, la présence de cils terminaux et de cils latéraux prenant 
naissance peu avant la division cellulaire, au voisinage de la ligne 
de séparation transversale. 


En Afrique du Nord, le Spirillum minus a été recherché ou ren- 
contré fortuitement à plusieurs reprises. 

En Tunisie, dès 1917, peu de temps après la découverte de 
K. Furaki et de ses collaborateurs, Ch. NicoLLE et G. BLANC (18) 
ont entrepris une enquête sur l'existence, chez le rat de Tunis. des 
spirochètes pathogènes pour le cobaye. Leur enquête porte sur 
119 rats (M. decumanus) capturés dans divers quartiers de la ville 
de Tunis ; 91 rats sont autopsiés et le produit de broyage de la rate 
est inoculé dans le péritoine de cobaye pour déceler l'agent patho- 
gène de l’ictère infectieux (Spirochæta icterohæmorragiæ) ; 28 rats 
sont mis en présence de cobayes pour un essai de transmission du 
spirille par la morsure. Cet essai de transmission par la morsure 
du rat au cobaye a été tenté pour la première fois, avec succès, par 
M. OGarA (4), en 1909. Ces essais restèrent négatifs et d’autres 
enquêtes systématiques n'ont plus été reprises, à Tunis. Nous trou- 
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vons cependant mention suivante, figurant dans le procés-verbal 
d'une séance de la Société de Pathologie exotique, le 8 mars 1939, 
au cours de laquelle P. Ginoup (48) dit : «… Pour ce qui concerne 
le sodoku.. lorsqu'un produit virulent contenant du Spirillum mor- 
sus muris est inoculé dans le péritoine du cobaye, nous avons 
presque toujours trouvé au cours de nos expériences, tant à Paris 
qu'à Tunis, du Spirillum morsus muris sur les frottis de vaginales 
au moment de l’orchite ». 


Au Maroc, en 1936, G. BLaxc et M. NounrY (45) décèlent l'infec- 
tion par le Spirillum minus chez un mérion (Meriones shatvi Lataste) 
‘apturé à Marrakech. Ce spirille produit d'abord des symptômes 
peu nets sur le rat blanc, ensuite des symptômes analogues à ceux 
qui ont été «observés avec les spirilles isolés des rats de Casa- 
blanca ». M. Noury (53) apporte une contribution à l'étude du 
sodoku, en 1946; il écrit : «Au cours de ces dernières années, il 
il-nous a été donné l’occasion d'isoler plusieurs souches de Spirillum 
minus Carter, agent pathogène du sodoku, obtenu localement le plus 
souvent à partir du rat, rarement de l’homme ». 


Il semble donc qu'on ait rencontré le Spirillum minus chez le rat 
aussi bien à Tunis qu'à Casablanca, dans cette dernière ville mème 
chez l'homme, sans que ces constatations aient donné lieu à des 
publications particulières. 


Nous mentionnons que l'existence du Spirillum minus à été signa- 
lée, également, sur la côte africaine de la Méditerranée orientale 
chez l’homme, à Tripoli R. OXoRaro (26) . et chez un M. norve- 
gicus, à Suez P. VASSILIADIS (44) 


III — Le minus chez les rats d'Alger. 


A. LHÉRITIER (20) a entrepris, en 1917, à l'Institut Pasteur d'AI- 
gérie, des recherches sur Fexistence des spirochètes chez le rat 
d'égout d'Alger. Il examine en tout 209 rats (M. decumanus), dont 
109, capturés en juin-juillet 1917, et 50 en décembre 1917, prove- 
naient d'un faubourg S.-E.. et 50 du port d'Alger, capturés en hiver 
1917. Il inocule, par voie intrapéritonéale, le produit de brovage du 
foie, de la rate, des reins et de glandes surrénales réunis de chaque 
rat à un cobaye. Il note sept cobaves morts avec ictère, et deux avec 
présence de spirochètes. Mais il ne mentionne pas le Spirillum minus. 


Profitant d'autres investigations (*) nous avons procédé, du 31 jan- 
vier au 10 juin 1952, à la recherche de l'agent du sodoku et d'autres 
spirochétoses dans la population murine de la ville d'Alger. 


(*) R. HORRENBERGER. — Recherche du virus rabique chez les rats de la 
ville d'Alger. Arch. Inst. Pasteur d'Algérie, 80, 4, déc. 1952, 371-376. 


t. NXXI, n° 8, septembre 1958 


| 
| 
| 


308 R. HORRENBERGER 


Les rats capturés vivants par le Service de dératisation de la ville 
d'Alger ont été tués et désinsectisés par l'anhydride sulfureux, puis 
autopsiés de trois à quatre heures plus tard. Nos recherches portant sur 
un grand nombre de rats, nous les avons réunis par groupes de 7 à 10, 
dont les cerveaux ont été prélevés aseptiquement, broyés dans un flacon 
garni de billes de verre, puis dilués avec de l’eau salée isotonique pour 
obtenir 50 à 60 cm d’une suspension dense de substance cérébrale. De 
chaque lot de rats, nous avons inoculé 3 cm? de suspension, par voie intra- 
péritonéale, à chacun de deux cobayes adultes (350-450 g). Chaque cobaye 
a ainsi reçu la dose d’un vingtième de cerveau de rat supposé infecté. Le 
sang de ces cobayes a ensuite été prélevé quotidiennement à l'oreille et 
examiné en goutte épaisse sur lame, déshémoglobinisée et colorée au Giemsa. 

Les souches de Spirillum minus que nous avons isolées à partir 
des cerveaux de rats d’égout et examinés dans le sang des cobayes 
de passage ont toutes montré les caractères morphologiques connus; 
elles se sont présentées exclusivement sous la forme courte, leur 
longueur variant de 145 à 4 #, avec 11/2 à 31/2 tours de spires. 
Elles ont toutes été pathogènes pour le cobaye, chez qui elles pro- 
voquaient, après un temps d’incubation variable, une maladie évo- 
luant avec une fièvre irrégulière, accompagnée de l'apparition suc- 
cessive d’orchite et de péri-orchite, d’alopécie péri-orbitaire puis 
péri-buccale, de conjonctivite. L'amaigrissement progressif et très 
marqué aboutissait constamment à la mort en état de cachexie. 

Les rats blancs et les souris blanches, inoculés avec nos souches 
de Spirillum minus, n'ont montré que des accès parasitaires sans 
manifestations cliniques. 

Le tableau suivant rend compte de la répartition des rats conta- 
minés dans l’ensemble des prélèvements effectués, de la durée de 
l’incubation, du nombre de spirilles par champ microscopique Île 
jour de la première apparition (objectif à immersion 1/15 Stiassnie, 
ocul. comp. 4) et de la durée de la maladie du cobaye du premier 
passage du rat sauvage. 

Du 31 janvier au 19 juin 1952, nous avons examiné 662 rats d’égout. 
dont 649 R. norvegicus (**) et 13 R. r. alexandrinus, répartis en 
74 lots de 7 à 10 rats, inoculés à deux cobayes chacun. Nous avons 
décelé la présence de Spirillum minus var. morsus muris dans 6 lots 
de cerveaux prélevés sur 55 rats. Tous les lots positifs concernent 
des R. norvegicus, aucun les R. r. alexandrinus. 

Nous constatons ainsi qu’à Alger, un rat environ pour cent rats 
examinés a été trouvé infecté par le Spirillum minus (0,9 %). C'est 
un nombre minimum parce qu'un lot, renfermant jusqu’à 10 rats, 
est compté pour une unité quand il fut trouvé positif. Il est cepen- 
dant peu probable qu'un lot ait contenu plus d’un rat infecté, car 
d’autres lots de rats provenant des mêmes quartiers, capturés pres- 


(*) De nouveau, nous remercions vivement ce Service de son obligeante 
collaboration. 


(**) Nous emploierons l’appellation de Rattus norvegicus (Erxleben) au 
lieu de Mus decumanus que nous maintenons seulement dans les citations 
des auteurs plus anciens. 
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que tous les jours ou simullanément doublant Le 62) 
furent indemnes de virus. Le chiffre probable S'établrait un niveau 
supérieur, mais peu éloigné de 1 pour cent. 

Cette proportion de rats infectés par le Spirillum minus parait 
faible en comparaison de ce qui a été constaté par d'autres auteurs. 
Les chiffres publiés à cet égard diffèrent beaucoup et se rapportent 
parfois à un nombre relativement faible de rats examinés. Nous en 
citons quelques-uns (en indiquant entre parenthèses le nombre et 
l'espèce murine, le cas échéant): K. T. et 
K. Tamura (16), 1915-1916, Japon 11,2 % (186 rats sauvages) ; les 
mèmes auteurs (13), Japon environ 25 % (M. decumanus); K. FUTAKL. 
Takaki, T. et Sh. OsuMI (15), Japon 2,3 % (43 M. r. 
alexandr.) ; M.J. PaRMaxAxD (29), Bombay 11 % (Nesokia bengalen- 
sis), 2 % (M. rattus) ; Ch. Ruys (33), Amsterdam 6,7 % (15 M. rattus) 
et 08 % (235 M. decumanus) ; MARCANDIER et R. PiRoT (42), Toulon 
18 % (rats capturés à bord de navires de guerre); P. VASSILIADIS 
(44). Suez 1.2 % (85 M. decumanus) ; N. MORALES VILLAZON (49). 
Buenos Aires 20,3 % (167 rats sauvages) ; H. BOxXNIX (56), Bordeaux 
environ 9 % (M. norvegicus) ; R.B. HEISCH (60), Kenva 15,9 % 
(44 R. rattus). 

Ch. Ruys attribue les pourcentages élevés à l’incorporation, dans 
les statistiques, de la variété non virulente du Spirillum minus. La 
recherche du pouvoir pathogène nous semble indispensable, si lon 
veut définir un réservoir de virus dans ses rapports avec lépidé- 
miologie humaine. 

La question se pose de savoir si, dans le cas du Spirillum minus, 
le cerveau est l'organe le plus favorable pour rechercher le virus 
chez le rat sauvage, en admettant, par analogie avec d’autres spi- 
rochétoses, que cet organe héberge l'agent pathogène très longtemps 
après l'infection. K. ISHIWARA, T. OnTawara et K. TaMURA (12), les 
premiers, ont recherché le Spirillum minus dans le cerveau des 
animaux infectés. MARCANDIER et R. PIROT (42), N. MORALES VILLA- 
zOX (49) ont. plus récemment, inoculé la substance cérébrale pour 
le dépistage du spirille, au cours de leurs enquêtes épidémiologiques. 

Il n'est pas impossible que la quantité de cerveau inoculé füt 
trop faible pour déceler l'infection latente dans tous les cas. La 
régularité avec laquelle les deux cobaves d'un mème lot ont été 
infectés, élimine pratiquement cette seconde objection. 

L'examen du tableau précédent fait apparaitre üne certaine pério- 
dicité dans la succession des lots positifs dont quelques groupes sont 
séparés par des intervalles de 20 et de 17 jours. I n'a pas été 
possible de distinguer une relation entre la date et le lieu de 
capture des rats porteurs de virus, ni d'établir ainsi l'existence 
d'une épizootie localisée dans la population murine. Les lots de rats 
porteurs de virus concernent tous les quartiers de la ville ; len- 
ceinte du port autonome d'Alger n'est pas plus touchée que Îles 
autres quartiers qui bordent tous soit le port, soit les côtes. 
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Nous avons remarqué que les 184 premiers rats examinés entre 
le 31 janvier et le 14 mars furent tous trouvés indemnes. Le premier 
lot porteur de spirilles date du 14 mars. Rappelons que l'enquête menée 
par Ch. NICOLLE et G. BLANC (18), à Tunis, a duré du 9 février au 
6 mars 1917. Ces auteurs attribuent le résultat négatif de leurs inves- 
tigations au fait que les rats ont été capturés dans les rues de 
la ville, non dans le port, plus éloigné, et discutent la possibilité 
d'une influence saisonnière sur la fréquence du virus chez le rat. 
H. RUGE (41) constate que les cas de sodoku se produisent surtout 
à partir du printemps, que l'on ignore la fréquence de l'infection 
chez le rat en relation avec la saison. La prolifération des muridés 
au printemps peut contribuer à la propagation de la maladie. 

Le rat d’égout n'est pas le porteur de virus exclusif. De multiples 
autres rongeurs et autres petits carnivores ont été trouvés infectés 
par Spirillum minus. Le chat a été assez fréquemment incriminé ; 
il transmet le virus par la griffade autant que par la morsure 
(« biokoshio 


En Afrique du Nord, d’autres animaux que le rat n’ont guère été 
signalés comme réservoir de virus. G. BLANC et M. NourY (45) ont 
découvert le Spirillum minus chez un mérion. Un doute plane sur 
l'identité de l’animal mordeur dans le cas de J. RauLzr (58). 


IV. — Diagnostic du sodoku. 


Le sodoku ne représente que l’une des «fièvres » que peut pro- 
voquer une morsure de rat. 

En 1914, avant la découverte de l'agent pathogène du sodoku par 
les auteurs japonais, H. SCHOTTMüLLER (9), en Allemagne, avait déjà 
isolé un autre micro-organisme du sang d’un malade mordu par un 
rat, et qu'il dénomma Stfreptothrix muris ratti. I fut retrouvé, en 
1916, par F.G. BLAKE (11), dans des circonstances analogues, en 
Angleterre. Depuis ce moment on n’a jamais cessé de signaler des 
cas de fièvres par morsure de rat, dont l'agent pathogène n'était 
pas le Spirillum minus, mais un microbe identique à celui décou- 
vert par H. ScHoTrmüLLer, plus communément appelé Streptobacil- 
lus moniliformis, nom qui lui fut donné par C. LEVADITI, S. NICOLAU 
et P. PoixcLoux (30), en 1925. Son nom de classification est Acti- 
nomyces muris ratti HEXZE (63), 1952. 

Le Streptobacillus moniliformis est aussi à l’origine d’une affec- 
tion qui, pour la premiére fois, a été observée sous la forme d'une 
petite épidémie à Haverhill (Massachusetts). Elle fut décrite en 1926 
par E.H. PLACE, J.L. Surrox et O. WiLLNER (34) sous le nom de 
Erythema arthriticum epidemicum et appelée ensuite Haverhill fever 
par F. Parker et N.P. Hupsox (36) qui, en septembre 1926, en iso- 
lent l'agent causal sous le nom de Haverhillia multiformis. Cette 
maladie ne fut pas inoculée par la morsure de rat. mais transmise 
par du lait contaminé. 
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En 1916, R. Tuxxicuirr (14) découvre dans les lésions de broncho 
pneumonie des rats blancs et des rats gris un microbe qu'elle com- 
pare à Streplothrix muris ralti, Le mucus trachéal des rats atteints 
contient ce microbe en grand nombre et la transmission par une 
morsure de rat est, selon cet auteur, facile à concevoir. Streptoba- 
cillus moniliformis est très pathogène pour la souris, non pas pour 
le rat :C. LevapitTi, S. NiICOLAU et P. PoixcLoux (35). Mais 
W. STRANGEWAYS (43) réussit, en 1933, à transmettre le microbe 
décrit par R. TUNNICLIFF, à des rats à condition qu'ils soient jeunes. 
En plus, elle démontre que 350 % des rats sauvages sont porteurs 
du virus qu'ils hébergent dans leur rhinopharynx. 

Au point de vue expérimental, il est intéressant de savoir, que 
W. STRANGEWAYS a fait la démonstration de linfection latente des 
rats en inoculant du sang qui n’a pas été prélevé par ponction du 
cœur, mais qu'elle a recueilli après qu'il se fut épanché par le nez 
et par la bouche, à la suite d’un coup porté sur la tête de l'animal. 

Les recherches de E. KLIENEBERGER (59) tendent à établir l’iden- 
tité entre le microbe provoquant la broncho-pneumonie des rats et 
le Streptobacillus moniliformis. 

Il semble démontré à l'heure actuelle que tous ces micro-organis- 
mes, découverts à des dates différentes, en des lieux séparés et dans 
des circonstances variées, ne représentent qu’une seule et même 
espèce, d'aspect pléomorphe : Actinomyces muris ratti où Strepto- 
bacillus moniliformis. 

Le rat peut donc héberger le Streptobacillus moniliformis à la 
surface de la muqueuse des voies respiratoires et digestives supé- 
rieures, tandis que le Spirillum minus se cantonne entre les fibres 
musculaires de la langue et immédiatement au-dessous de l’épithé- 
lium, en particulier dans la région de la pointe de la langue, où le 
spirille se trouve à quelques dizaines de « seulement de la surface 
[Y. MANOUÉLIAN (50). 

La démonstration que le rat sauvage sert de réservoir de virus 
au Streptobacillus moniliformis éclaire la double origine des « fiè- 
vres par morsure de rat», hypothèse soutenue par B. EBERTr et 
E. HESSE (32), en 1925. La transmission du streptobacille des muri- 
dés à l’homme est assurée soit par une morsure, soit par la conta- 
mination des aliments, en particulier par le lait. 

Les difficultés du diagnostic clinique différentiel entre les fièvres 
par morsure du rat dues à Spirillum muris où à Streptobacillus 
moniliformis ont été diversement appréciées. En France, les rares 
cas d'infection à Streptobacillus moniliformis, confirmés bactério- 
logiquement, ne semblent pas avoir montré la gravité ou l’évolution 
clinique des atteintes signalées à l'étranger. Les descriptions de 
C. Levaprri, S. NICOLAU et P. PoiIXCLoux (30), celles de A. LEMIERRE, 
J. Rey, À. Laporte et M. MoniX (46) en sont des exemples. Les 
auteurs étrangers ont, au contraire, insisté sur les grandes ressemblan- 
ces entre le sodoku et les infections causées par Streplobacillus moni- 
liformis, qui seraient telles que Th. Browx et JC. NUNEMAKER (51), 
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en 1946, ont pu conclure à l'absence de toute démarcation nettement 
tranchée entre le sodoku et la fièvre de Haverhill, et que, plus 
récemment, CE. DoLuax, D.E. H. CnaxG et SHEARER (62) 
ont mis en doute le rôle étiologique du Spirillum minus qu'ils consi- 
dèrent comme un commensal accidentel et inoffensif accompagnant 
parfois une infection par Streptobacillus moniliformis. 

Cette conception ne peut certainement pas être maintenue en une 
formule aussi exclusive, car le pouvoir pathogène du Spirillum 
minus est indiscutable. Des inoculations faites à l’homme dans un 
but thérapeutique en apportent la preuve TH. C. Sozomox et coll (37) 
en 1926; B. Kinx (39) en 1928; A.S. HERSHFIELD et coll. (40) en 
1929). L'opinion de C.E. DoLmax et de ses collaborateurs peut 
s'expliquer par le fait que les infections à Spirillum minus prédo- 
minent dans les régions méridionales : Indes, Japon, Italie, France 
méridionale !:H. RUGE (41) ; H. SCHLOSSBERGER (65) , avec une ten- 
dance à l’augmentation et à l’extension à toute la France ! TARGHETTA 
(55), H. BoxxiIN (56)], tandis que les infections à Streptobacillus 
moniliformis sont plus fréquemment signalées dans les pays septen- 
trionaux, en Allemagne H. SCHOTTMÜLLER (9), en Angleterre 
[F. G. BLAKE (11), en Russie :B. EBERT et E. HESSE (32), au U.S.A. 
.!'Haverhill fever, E. H. PLACE et coll. (34), au Canada E DoLMmax 
et coll. (62) , en Norvège STEEN (61). etc. 


C. M. WiTzBERGER et H. G. COHEN (52), en 1944, L. ORTuzAR, S. Pozo 
et S. Rosari (54), en 1947, ont dressé des tableaux comparatifs entre 
le sodoku et les infections causées par Sfreptobacillus moniliformis. 


Dans la fièvre de Haverhill, la morsure manque, l'infection est 
transmise par la nourriture, l’incubation est de quelques jours seu- 
lement, il n’existe pas d’adénite régionale, les signes de septicémie 
sont plus marqués ainsi que l’adénopathie généralisée, les arthrites 
surviennent habituellement. BP 

Quand l'infection par Streptobacillus moniliformis est due à une 
morsure de rat, les symptômes régionaux sont plus accusés et, clini- 
quement, la maladie occupe une position intermédiaire entre Île 
sodoku et la fièvre de Haverhill. L'exanthème ne peut pratiquement 
servir à distinguer ces différentes afFections. 


R. OrTuzar, S. Pozo et S. Rosartr (54) ont proposé la classification 
suivante : 
1. Sodoku, dû à Spirillum minus, transmis par la morsure de rat ; 


2. Septicémie à Streptobacillus moniliformis, transmise par la mor- 
sure de rat ; 


3. Fièvre de Haverhill, due à Streptobacillus moniliformis, trans- 
mise par des aliments contaminés. 


H. Scorr (57), analysant le travail d'Orruzar et de ses collabora- 
teurs, suggère de ne pas retenir le nom de Haverhill fever et de faire 
figurer ces maladies dans deux rubriques principales : 
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1. 


2. Maladies dues à Streplobacillus monilijormis {ransmises : 


Maladies dues à Spirillum : 


a) par la morsure de rat, b) par des aliments contaminés. 


La double origine étiologique des fièvres par morsure de rat et la 
difficulté de poser un diagnostic clinique en toute certitude impli- 
quent l'obligation de recourir au diagnostic bactériologique. Il ne 
suffit pas de procéder simplement à un examen microscopique du 
sang du malade prélevé à lacmé de la fièvre, sur fond noir et après 
coloration d'une goutte épaisse, et à une hémoculture. D’'emblée, il 
faut inoculer le sang à des animaux réceptifs : souris (exemptes de 
spirilles !) et cobayes jeunes. Ces épreuves ne seront pas toujours 
suivies de succès et il est indiqué de rechercher les parasites aux 
endroits de prédilection : le siège de la morsure, une papule d’exan- 
thème ou l’exsudat du ganglion régional ponctionné ou excisé. 
endroits où K. FUraki et ses collaborateurs ont découvert le Spiril- 
lum minus, dans l'exsudat de l’arthrite quand il s’agit d’une infec- 
tion à Streplobacillus moniliformis. 


V. — Conclusion. 


En résumé, au cours d’investigations entreprises sur la population 
murine de la ville d'Alger, nous avons reconnu l'existence du Spiril- 
lum minus Carter, 1887 var. morsus muris Ch. Ruys, 1925, à l'état 
latent, dans le cerveau des rats d’égout. Ce microbe fut rencontré 
chez six rats tous des À. norvegicus: sur 662 649 R. norvegicus et 
13 R. r. alexandrinus! réunis par lots de 7 à 10 rats (0,9 %). Le 
pouvoir pathogène des souches isolées à été démontré. 

L'existence d’un réservoir de Spirillum minus var. morsus muris 
chez le rat d’égout d'Alger (environ 1 pour cent) constitue un danger 
latent, mais permanent, de contamination pour la collectivité 
humaine. En raison même de la rareté des atteintes humaines. tou- 
jours sporadiques, et de son apparition exceptionnelle, il faut 
« penser » à cette maladie pour la dépister et poser un diagnostic 
rapide. La confirmation du diagnostic par les épreuves de labora- 
toires est indispensable, non seulement en vue d'appliquer préco- 
cement une thérapeutique appropriée, mais aussi pour éclairer 
l'étiologie et l’épidémiologie des maladies ressemblant au sodoku. 

On doit réserver le nom de «sodoku » à la seule maladie due à 
Spirillum minus Carter, 1887 var. morsus muris Ch. Ruys, 1925. 


transmise par une morsure de rat. 


Institut Pasteur d'Algérie. 


Arch. Institut Pasteur d'Algérie. 


314 
| | 


LE € SODOKU » EN AFRIQUE DU NORD 


BIBLIOGRAPHIE 


. H. V. CarTER. — Note on the occurrence of à minute blood spi- 
rillum in Indian rat. Sc. Mem. Med. Off. Arm. India, 3, 
1887, 45. 


. KATSURA. — System of Surgery, 1890. 


. H.  Ueber die Rattenbisskrankheit. Mitt. Grenzgeb. 
Med. Chir., 5, 1900, 231 [voir : H. RuGE (41). 


+. M. OGaTa. — Mitt. med. Fak. Univ. Tokyo, 9, 1911, 343; 11, 
1913-1914, 179. (Cité d’après K. IsHiWaRa, T. OnTawaRa et 
K. TAMURA. — J. exp. Med., 25, janv. 1917, 45-64). 


. C. FRUGOXNI. -- Intorno al primo case diagnosticato in Italia 
di sodoku (Rattenbisskrankheiïit). Riv. crit. Clin. med. 12, 
50-51, 1911. (Trop. Dis. Bull. 1, 7, 14 févr. 1913, 409). 


. À. GOUGET. —— Le sodoku. Pr. med., 20, 2 mars 1912, 186. 


. Et. CURTILLET et P. LoMBarpb. —— Un cas de sodoku. Comm. 
Soc. Méd. Alger, 15 mai 1912. Bull. méd. Algérie, 23, 1912, 
439-442. 


. RW. CRUICKSHANK. A note on rat-bite fever, with report 
and temperature chart of a recent case. Brit. med. J.. 
13 nov. 1912, 1437-1439. (Trop. Dis. Bull., 1. 1913. 408). 


. H. SCHOTTMÜLLER. Zur Aetiologie der Bisskrankheïit (Rat- 
ten -, Katzen -, Eichhôrnchenbisskrankheit). Derm. Wschr. 
Festschr. Erg. bd., 58, 1914, 77 voir : H. RUGE (41). 

. K. Furaki, F. TAKAKI, T. TaniGucHi et Sh. Osumr. The cause 
of the rat-bite fever. Comm. Soc. Méd. Tokio, 20 nov. 1915. 
J. exper. Med., 23, févr. 1916, 249-250. 


. F,G. BLAKE. —- The etiologv of rat-bite fever. J. exper. 
23, janv. 1916, 39-60. 


. K. IsHiWaRA, T. OurawarA et K. TAMURA. Experimental rat- 


bite fever. First report. Meet. Japan. Hvyg. Bact. Soc., 3 mars 
1916. J. exper. Med., 25, janv. 1917, 45-64. 


t. XXXI, n° 3, seplembre 1958. 


315 
C2) 
(7) 
(9) 
| (10) 
| 


316 


(13). 


(14). 


. P. REMLINGER. 


(18). 


(19). 


(20). 


(22). 


(23). 


(25). 


(26). 


. Margarete ZUELZER. 


. V. Ch. SarrRouY et H. JAHIER. 


R. HORRENBERGER 


K. IsHiWaRa, T. Onrawara et K. TamuRa. Rat-bite disease. 
demonstration of the spirochaetes in healthy rats. Tokyo 
Igakkiwaï Zassi, 30, 14, 20 juill. 1916, 52-54. (Trop. Dis. 

Bull., 9, 1917, 497). 


Ruth FUXXICLIFF. Streptothrix in broncho-pneumonia of 
rats similar to that of rat-bite fever. J. inf. Dis. 19, déc 
1916, 767-771. 


Furaki, Takakt TaxiGuenr et Sh. Spiro- 
chæla morsus muris, n. sp, the cause of rat-bite fever, 
Second paper, J. exper. Med. 25, janv. 1917, 33-44. 


K. 


ISHIWARA, OnrawWaRA et K. Spirochaetes in 
rats. Hif. Hi. Zasshi (Jap. Zschr. Derm. Urol.). 17, 2, févr. 
1917. 87. (Trop. Dis. Bull. 10, 1917, 276). 


Un cas de sodoku observé au Maroc. Bull. 


Soc. Path. exot., 10, 14 févr. 1917, 120-123. 
Ch. NiCOLLE et G. BLANC. — Première enquête sur l'existence, 
chez le rat de Tunis, de spirochètes pathogènes pour le 
cobaye. C. R. Soc. Biol., 80, 9, 5 mai 1917, 445-446. 


R. Row. Cutaneous spirochaetosis produced by rat-bite in 

Bombay. Bull. Soc. Path. exot., 11, 13 mars 1918, 188-195. 
A. LHÉRITIER. — Premières recherches sur les spirochètes des 
rats d'Alger. Bull. Soc. Path. exot., 9. 8 mai 1918, 357-358. 


Biologische und systematische  Spiro- 
chätenuntersuchungen. 8. Tg. Frei. Ver. Mikrobiol., lena, 
10 sept. 1920. ZbI. Bakt. 1 Orig., 85, 1921, 154°-167°. 
K. AbacHi -— Flagellum of the micro-organism of rat-bite fever. 
J. exper. Med., 33, mai 1921, 647-651. 
K. Kasar. -— A comparative study of rat-bite fever spirochae- 

tes and rat spirochaetes. Saikingaku Zasshi, sept. 1922, 
n° 324. (Trop. Dis. Bull., 20, juill. 1923, 581). 


. Ch. SarRoUY et KERSENTÉ. = Un nouveau cas de sodoku à 


Alger. J. Méd. Chir. Afr. N., 1922, 448-452. 


R. Row. Some cutaneous manifestations in rat-bite Spiro- 
chaetosis. Trans. Roy. Soc. Trop. Med. Hyg., 16, 4, 19 oct. 
1922, 203-216. (Trop. Dis. Bull, 20, 1923, 581). 


R. OXoRATo. Sodoku in Tripolitania. Arch. Ital. Sc. Med. 
Col., 4, 5, mai 1923, 156. (Trop. Dis. Bull., 21, 1924, 740). 


Deux cas de sodoku. 
Comm. Soc. Méd. Alger, séance du 25 mars 1924, J. Méd. 
Chir. Afr. N., 1924, 190. 


Institut Pasteur d'Algérie. 


(27) 
(21) 
| 


LE « SODOKU » EN AFRIQUE DU NORD 317 


(28). A. RoBERTSOxX. — Observations on the causal organism of rat- 
bite fever in man. Ann. Trop. Med. Parasit., 18, 2, 2 août 
1924, 157-175. (Trop. Dis. Bull, 22, 1925, 179). 


((29).M. J. PaRMANAXD. Rat-bite fever with special reference to 
its aetiological agent. I. Znd. J. med Res., 12, 4, avril 1925. 
609-612, (Trop. Dis. Bull, 23, 1926, 119). 


(30). C. Levaprri, S. NiICOLAU et P. PoixcLoux. Sur le rôle étio- 
logique de  Streplobacilus  moniliformis (nov. sp.) dans 
l'érythème polymorphe aigu septicémique. C. R. Ace. 
180, 14 avril 1925, 1188-1190. 


. W. Worms. Vergleichende  experimentelle  Untersuchungen 
mit dem Erreger der Rattenbisskrankheit und der Mäuse- 
spirille. Vortr. Bert. Ges. Mikrobiol., 18 mai 1925. Zbl. Bakt. 
L'Orig., 98. 3, avr. 1926, 195-211. 


. B. EBERT et E. HESSE. -— Zur Klinik und Bakteriologie des 
japanischen Rattenbissfiebers (Sodoku). Arch. klin. Chir., 
136, 1, 4 juin 1925, 69-98. (Trop. Dis. Bull., 23, 1926, 120). 


(33). Charlotte A. Ruys. — Der Erreger der Rattenbisskrankheit. 
Thèse, Amsterdam, 1925. Arch. Schiff. Trop. Hyg. 30, 3, 
mars 1926, 112-121. 


. PLacE, Surrox et O. WiLLNER. Erythema arthri- 
ticum epidemicum. Preliminarv Report. Boston med. surq. 
J., 194, 18 févr. 1926, 285-287. (Bull. Hyg., 4, 1929, 273). 


. C. LEVADITI S. NICOLAU et P. PoiNCLoUx. -- Recherches sur 
l'étiologie de l'érythème polymorphe aigu. Son agent étio- 
logique : Streplobacillus moniliformis. Pr. méd., 34, 22, 
17 mars 1926, 340-343. 


. F. Parker et N.P. Hupsox. — The etiology of Haverhill Fever 
(erygthema arthriticum epidemicum). Am. J. Path, 2, 5. 
sept. 1926, 357-379. (Bull. Hyg. 4. 1929, 273). 


. H.C. SoLomox, A. BERK, M. THEILLER et C. L. CLAY. — The use 
of sodoku in the treatment of general paralvsis. A preli- 
minary report. Arch. intern. Med., 38, 15 sept. 1926, 391. 
(Trop. Dis. Bull., 24, 1927, 92). 


(38). J. SCHOCKAERT. - Sur l’unicité des souches de Spirillum minus. 
C. R. Soc. Biol., 98, 28 janv. 1928, 595-596. 


(39). B. Kinx. -  Ueber therapeutische Rattenbissimpfungen beim 


Paralytiker. Zsch. ges. Neur. Psych., 113, 1928, 497 voir : 
H. RuGr (41). 


t. XXXI, n° 3, septembre 1953. 


| 

| 


à. HORRENBERGER 
AS. HERSHFIELD, O. A. KiBLer, S. M.T. KoExiIG, 
O0. W. ScHMiIp et A.M. SAUXDERS. —- Sodoku treatment in 
paresis. Preliminary report on 72 cases. J. Am. med. Ass. 
92, 10, 9 mars 1929, 772-773, (Trop. Dis. Bull. 26. 1929, 
675). 


. H. RUGE. Rattenbissfieber. In C. MEXSE. Hdbch. Tropenkr., 
Aufl.. 1, 621-661, J. A. Barth. édit. Leipzig, 1929. 


+ MARCAXNDIER et R. PiRor. Typhus murin et sodoku chez le 
cobaye infecté expérimentalement. Bull. Soc. Path. exot., 
26, 11 janv. 1933, 32-46. 


. Winifred 1. STRANGEWAYS. Rats as carriers of Streplobacillus 
moniliformis. J. Path., 37, 1933. 45-51. (Zbl. Bakt. 1 Ref. 
114, 1934. 84). 


. VASSILIADIS. Découverte du Spirillum minus en Egypte. 
C. R. Soc. Biol. 115 (23 déc. 1933), 1934/1, 444-446. 


. BLANC et M. Noury. -- Infection du Mérion (Meriones shatwi 
Lataste) par le Spirillum minus Carter. Bull. Soc. Path. 
exot., 29, 1‘ avr. 1936, 383-388. 


. LEMIERRE, J. REILLY, A. LAPORTE et M. MoRix. --— Sur une 
nouvelle fièvre par morsure de rat. Bull. Ac. Méd., 117, 
101, 22 juin 1937, 705-713. 


. GILLOT et Ch. SARROUY. Le sodoku. Pr. méd., 46, 2. 
9 nov. 1938. 1646-1648. 


. GIROUD. = (A propos du procès-verbal, 8 mars 1939). Bull. 
Soc. Path. exot., 32, 1939, 246. 


. M. MORALES VILLAZON. — Hallazgo del Spirillum minus en las 
ratas de Puerto de Buenos Aires. Rev. Inst. Bact., 9, 2, 
déc. 1939, 156-166. (Trop. Dis. Bull. 37, 1940, 641). 


+ Y. MANOUÉLIANX. — Le sodoku chez quelques muridés. C. R. Soc. 
Biol., 133-134, 6 avr. 1940, 582-585. 


. Th. BRowWX et J.C. NUNEMAKER. — Rat-bite fever. A review 
of the American cases With reevaluation of etiology. Report 
of cases. Bull. John Hopkins Hosp., 70, 3, mars 1942, 201- 
327. (Trop. Dis. Bull., 39, 1942, 693). 


. C.M. WITzBERGER et H.G. COHEN. Rat-bite fever : compa- 
rison of the spirochetal (sodoku) and bacillary (Haver- 
hill Fever) forms. Arch. Pediatrics, 61, 3, mars 1944, 123- 
133. (Trop. Dis. Bull. 41, 1944, 942). 


. M. Noury. -— Contribution à l'étude du sodoku et recherche 
sur l'action du sérum antispirille. Bull. Soc. Path. exot., 
40 (20 nov. 1946), 1947, 430-435. 


. Institut Pasteur d'Algérie. 


| 318 

| 
| 
| 


LE «SODOKU » EN AFRIQUE DU NORD 319 


. R. OnTruzaR, S. Pozo et S. Rosarr. Sodoku, septicemia 
streptococco moniliformo y fiebre de Haverhill. Rev. med. 
Chile, 75, 12, déc. 1947, 774-778. (Trop. Dis. Bull., 45, 1948, 
605). 


. TARGHETTA. —— À propos de l’extension du sodoku en France 
Pr. méd., 56, 1, 13 mars 1948, 189. 


. H. BONXIX. — A propos de l'extension du sodoku en France. 
Pr. méd., 56, 1, 26 juin 1948, 468. 


(57). H. Scorr. — (Voir R. OrruzaR et al., réf. in Trop. Dis. Bull. 
45, 7, juill. 1948, 605-606). 


. J. RaAULT. —— Notes brèves sur un cas de sodoku. Maroc méd., 
28, n° 284, janv. 1949, 268. 


(59). Emmy KLIENEBERGER-NOBEL. — Origin, development and signi- 
fication of L-forms in bacterial cultures. J. gen. Microb., 
3, 3, sept. 1949, 434-443. (Bull. Hyg. 25, 1950, 172). 


(60). R.B. HEISCH. — A case of rat-bite fever in Kenya Colony, and 
the discovery of rodents naturally infected with Spirillum 
minus (Carter). J. Trop. Med. Hyg., 53. févr. 1950, 33-39. 


(61). E. STEEN. — Rat-bite fever. Report of a case with examination 
of « Haverhillia moniliformis ». Act. Microb. Scand., 28, 
1951, 17-26. (Bull. Inst. Pasteur, 51, 3, mars 1953, 346). 


. C.E. DoLmaAX, D.E. KEER, H. CHANG et A. R. SHEARER. Two 
cases of rat-bite fever due to Streptobacillus moniliformis. 
Canad. J. Publ. Health, 42, 6, juin 1951, 228-241. (Trop. Dis. 
Bull., 48, 1951, 994). 


(63). S. HENZE. - Zur Aetiologie der Rattenbisskrankheit. Zsch. 
Trop. Med. Parasit., 3. 3, févr. 1952, 309-313. 


(64). H. LippELT. Die Rattenbisskrankheit. In : Ædbch. inn. 
t. 1, 2, 413-420. Springer, édit. Berlin, Gôttingen, Heidel- 
berg, 1052. 


. H. SCHLOSSBERGER. — Die Rattenbisskrankheit. In : W. KOLLE 
et H. HETSCH. ÆExper. Bakteriol. u. Infektionskr., 11 
Aufl., 485-487, Urban et Schwarzenberg, édit. Munich et 
Berlin. 1952. 


t. XXXI, n° 3, septembre 1958. 


| 
(58) 
| 


LES PHLÉBOTOMES 
DES TERRIERS DE RONGEURS SAUVAGES 


AU SAHARA 


par R. Dunaxb-DELACRE et Y, MÉMIX 


Une première enquête (4) menée en 1948 par l'un de nous avec le 
D' L. ParRoOT avait permis de retrouver dans les terriers de Ron- 
geurs sauvages creusés aux abords de la palmeraie de Beni Ounif- 
de-Figuig (Sahara oranais) (*) la plupart des espèces de Phlébotomes 
capturés au mème endroit dans les habitations humaines ou leurs 
dépendances. 

La proximité de ces habitations avait donc paru exercer plus d’in- 
fluence sur la composition de la faune diptérologique abritée dans 
les terriers que la nature de leurs hôtes normaux ou accidentels, 
petits mammifères et reptiles. On connait assez bien, en effet, les 
rongeurs sauvages qui creusent, parfois en grand nombre, le sol de 
cette région : Gerbillus hirtipes Lataste, Meriones libycus schous- 
boei Loche, Dipodillus dodsoni Thomas, Jaculus jaculus Thomas 
principalement. On sait aussi que certains terriers, abandonnés par 
leur premier occupant, servent de refuges à des animaux à sang 
froid, notamment à des couleuvres (Melpolon moilensis Reuss, Zame- 
nis diadema Schl.), des lézards (Acanthodactylus pardalis Licht.) et 
même des crapauds (Bufo viridis Laur., Bufo mauritanicus Schl.) 
(2, 3). Or, nos récoltes de 1948 accusaient une majorité importante 
(85 %) de phlébotomes connus pour piquer l’homme et les Vertébrés 
à sang chaud, parmi lesquels prédominaient Phlebotomus papatasi 
(38,5 %) et Phlebotomus clydei (39,2 %). le premier avant une 
grande affinité pour l’homme et le second l'attaquant aussi. 

Nous avons, au cours des deux dernières années, repris ces 
recherches en les étendant à des groupes de terriers moins proches 
des lieux habités et même situés en des endroits éloignés de tout 
point d’eau et de toute présence humaine, en pleine région déser- 
tique. 


(*) A 400 kilomètres environ, à vol d'oiseau, au Sud-Sud-Ouest d'Oran 
(longitude : 1°12° Ouest, latitude : 32° 1° Nord). 


Reçu pour publication le 5 juin 
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La technique de capture que nous avons employée est celle que 
nous avons précédemment décrite (4): un carré de papier de 
6 cm de côté, imprégné d'huile de ricin, est placé, en fin de journée, 
devant l'ouverture des terriers ; les insectes qui, sortant ou entrant 
pendant la nuit, viennent s’y coller, sont récoltés le lendemain 
matin (*). 

Nous avons de la sorte posé, en 1931, dans la deuxième quinzaine 
d'octobre, 416 papiers-pièges devant 140 terriers groupés en 10 empla- 
cements similaires. En 1952, nos chasses ont été réparties sur trois 
périodes, suivant nos possibilités de déplacement à distance de 
loasis de Beni Ounif : — au début de juin 40 terriers répartis en 
quatre groupes dans la plaine entourant Beni Ounif, ont été « pié- 
gés » ; — au milieu d'août, neuf groupes de terriers, échelonnés en 
trois points de la vallée de la Zousfana, ont reçu 53 pièges ; — du 
10 octobre au 9 novembre, 658 pièges ont été posés devant 352 ter- 
riers formant trente groupes, situés en huit points différents de la 
vallée de lOued Namous, ou sur la piste reliant celle-ci à Beni 
Ounif (v. les cartes). 

Avant d'exposer en détail le résultat de nos captures, nous envi- 
sagerons les conditions qui nous ont paru influer sur le rendement 
des pièges. 


1. La «densité» des phlébotomes, qui nous avait frappés parce 
que forte aux abords immédiats de la palmeraie de Beni Ounif, 
décroit très vite quand on s’en éloigne : en 1948, de mai à juillet, 
100 pièges environ avaient donné 135 phlébotomes ; en 1952, du 
2 au 8 juin, donc à une période comparable, 40 pièges posés de 
1 à 3 km autour de la palmeraie n’en ont pris que 24 ; à plus grande 
distance de la localité, donc loin des endroits cultivés et habités 
régulièrement, 711 pièges nous en ont donné 122 seulement. D'au- 
tre part, le nombre maximum de diptères récoltés sur un même 
papier n’a pas dépassé 5 dans nos dernières récoltes ; il avait atteint 
32 en 1948. Il faut donc reconnaître que l’agglomération humaine. 
avec le voisinage d'animaux domestiques et autres qu’elle entraine, 
attire particulièrement les phlébotomes, en mème temps qu’elle doit 
faciliter leur développement par les conditions favorables que les 
terres cultivées et irriguées procurent à leurs larves. 


2, La saison à laquelle nos chasses ont eu lieu n’a paru en influen- 
cer le résultat qu'en ce qui concerne la proportion relative des dif- 
férentes espèces. Nous reviendrons là-dessus en examinant le détail 
des récoltes. Nous avons, bien entendu, limité nos recherches à la 
période d'activité des phlébotomes adultes dans la région considé- 


rée : nous savions déjà, par nos enquêtes précédentes (5), qu'ils y 


(*) Nous remercions le Docteur L. Parnor, de l'institut Pasteur d'Algérie. 
qui a bien voulu se charger de la détermination des insectes recueillis et 
nous guider de ses conseils dans la conduite de la présente enquête. 
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apparaissent dans les premiers jours du mois de mai et que leur 
disparition correspond aux premières journées froides, à la fin d'oc- 
tobre. Nous avons vérifié cette donnée à trois reprises grâce aux 
conditions météorologiques variables d’une année à l’autre, aux dates 
correspondantes. En effet, en 1950, année pluvieuse (118 mm9 au 
total) où l’automne a été marqué par une succession d’orages et de 
pluies qui ont provoqué des crues importantes et prolongées de tou- 
tes les rivières du Sud oranais (10 mm 9 d'eau à Beni Ounif en sep- 
tembre, 66 mm 1 en octobre, et particulièrement 12 mm 5 le 12 octo- 
bre, 34 mm. le 25 octobre), nous avons capturé, soit en vol, soit 
posés sur des parois verticales très abritées, 9 phlébotomes du 25 
au 28 octobre: les pièges placés ensuite devant des terriers du 
28 au 31 octobre n'ont absolument rien rapporté. En 1951, nos cap- 
tures à l’orifice des terriers ont toutes eu lieu au même endroit, du 
18 au 26 octobre (16 phlébotomes sur 388 papiers-pièges) ; nous 
n'avons rien trouvé sur les papiers posés à partir du 27; or, cet 
automne a été caractérisé également par l'abondance des pluies (sur 
un total de 185 mm 3 pour l’année, il est tombé 13 mm 5 le 7 août, 
16 mm 3 en septembre et 45 mm en octobre, dont 26 mm 9 le 10 octo- 
bre) d’où un abaissement de la température. 

Par contre, l’année 1952 a marqué un retour vers la sécheresse 
avec 82 mm 3 d’eau, dont 5 mm seulement en septembre, 3 mm en 
octobre et rien en novembre. L'été s'est montré particulièrement 
chaud, l'automne sec, mais très beau ; les vents se sont maintenus 
de vitesse modérée (quelques pointes passagères et brèves à 7 ou 
8 m/sec. ont seulement été notées, sur un fond situé entre 0 et 4 m) ; 
aucune tempête de sable n'a eu lieu. Mais les deux années humides 
précédentes avaient laissé leur empreinte : partout où une certaine 
quantité d'eau avait pénétré dans le sol, la végétation éclose et déve- 
loppée pendant deux hivers avait laissé des touffes vivaces et sur- 
tout une grande abondance de graines, nourriture favorable aux ron- 
geurs, dont le nombre accru était révélé par les terriers nouvel- 
lement creusés. Comme nous pouvions le penser, les phlébotomes 
ont circulé plus nombreux, mais surtout il nous à été possible d’en 
capturer jusqu'à une date nettement plus avancée qu'au cours d’au- 
cune autre année : nous en trouvions encore chaque jour du 1" au 
8 novembre. Les températures maxima et minima étaient, Île 
8 novembre. respectivement de 21° et 8°3. Ce minimum est voisin 
de celui qui correspondait à la disparition des phlébotomes des ter- 
riers les deux années précédentes (10°3 le 27 octobre 1950, et 8°9 
le 26 octobre 1951). Nous le retrouvons approximativement juste 
avant l'apparition et la disparition des phlébotomes en vol dans la 
palmeraie de Beni-Ounif en 1947 (3). La pluie, ennemi du phlébo- 
tome lorsqu'elle atteint une certaine abondance, s'était donc alliée 
au refroidissement de l'atmosphère pour mettre un terme à lacti- 
vité de ces diptères. 


3. Avant donc la preuve d'une certaine constance dans l'effet des 
conditions météorologiques sur lactivité des phlébotomes, nous pou- 
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vons interpréter plus clairement le rôle de Femplacement des ter- 
riers exXplorés, La configuration physique des lieux contribue à la 
constitution d'un microclimat qui peut expliquer pourquoi les insec- 
tes paraissent préférer tel ou tel abri. 

Mis à part les abords immédiats de l'oasis de Beni Ounif, déjà 
prospectés en 1948, nous séparons les endroits où ont porté nos 
recherches en deux types opposés : 


1° Les gites situés à proximité d'un point d'eau ou d'une palme- 
raie; nous les avons choisis progressivement éloignés de toute ins- 
tallation humaine permanente. Ce sont (v. les cartes) les terriers 
creusés : 

-— dans la plaine qui environne Beni Ounif (1, 2, carte 1), à une 
distance variant de 1 à 3 km de la palmeraie et des jardins ; 

-— dans la petite palmeraie de Djenan et Torf (3, carte 1), sur le 
versant ouest de la vallée de la Zousfana, à 10 km à vol d'oiseau 
vers le Sud-Ouest du village de Beni Ounif. Cette palmeraie n'est 
fréquentée qu'au moment de la récolte des dattes et de la féconda- 
tion des palmiers ; un puits, distant de 500 mètres environ, contient 
une eau qui était saumätre pendant l'été 1952 ; les bergers viennent 
rarement y abreuver leurs troupeaux ; le terrain légèrement incliné 
qui l'environne étant äride et sans végétation, ils vont plus volon- 
tiers faire abreuvoir vers loued ou à la palmeraie de Djenan ed Dar. 
à 6 km de là ; 

-— près d'un oued, affluent de la Zousfana, partant de Djenan et 
Torf en direction Nord-Sud de cette palmeraie (4, carte 1) ; quel- 
ques buttes de terre meuble sont ereusées de terriers au pied de 
touffes de rlem  Relama Raetam (Forsk.) Webb et d’arbustes épi- 
neux, sedra (Zizyphus lotus L.), chebrog (Zilla macroptera ©. D.). 
de Graminées, drinn (Aristida pungens Desf.) et sparte, sennar’ 
(Lygeum Spartum L.) : 

-— dans le lit de l'oued el Aouedj, au Foum el Aouedj, gorges 
qu'il traverse pour passer de la hamada(*) à la vallée de la Zous- 
fana, à 25 km à vol d'oiseau exactement au Sud de Beni Ounif 
(53, carte 1): des terriers garnissent soit les rives abruptes, faites 
d'une «roche pourrie» que chaque pluie effrite un peu plus, soit 
les buttes alluvionnaires que fixent des épineux ou des touffes de 
rtem dans la convexité des méandres; les uns et les autres ont 
hébergé des phlébotomes (3 captures pour 42 pièges, le 14 octobre 
1952) ; c'est un lieu de passage obligé entre deux zones de pâturage 
et de cultures temporaires. Un campement se tenait depuis quelques 
semaines à 1 km 500 de l'entrée des gorges. Le point d'eau le plus 
proche était le puits de Tamednaïa, à 5 km au Nord, dans un autre 
bras d'oued encaissé, soit 8 km en suivant les vallées ; 

_ près du puits de Hassi Zafrani (7, carte 2), dans l’oued 
Namous ; la végétation environnante comprend, outre celle que 


(*) Hamada : plateau rocheux, dont la surface est généralement unie. 
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nous avons déjà signalée ailleurs, des touffes de quel af (Atriplex 
Halimus V3, Salsolacée abondante dans la région et dont la feuille 
salée est très appréciée des chameaux. Lorsque des crues ont ferti- 
lisé le lit de l’oued, les nomades en labourent quelques parcelles où 
ils sèment de l'orge. Les plus proches cultures permanentes sont la 
palmeraie de Mograr Tahtani, à 80 km, et les rares jardins de 
Duveyrier, à 60 km à vol d'oiseau. Les caravanes du Gourara à tra- 
vers l'erg s'arrêtaient fréquemment au puits en 1952 ; les troupeaux 
y venaient nombreux des pâturages de la vallée. 


2° Les gites éloignés de tout point d'eau et de culture sont les 
suivants : 


— le pied de la falaise qui domine au Sud-Est la boucle de la 
Zousfana lorsqu'elle abandonne la direction franche du Sud et 
s'oriente vers le Sud-Ouest peu après que l'ont traversée la voie ferrée 
et la piste d’Aïn Sefra, soit à 10 km à vol d'oiseau des palmeraies 
de Beni Ounif et de Taghla, à 4 km seulement des mares que con- 
serve l’oued en toute saison (6, carte 1). Nous n'avons rien relevé 
en cet endroit sur les 20 papiers-pièges posés le 20 août ; un vent 
assez fort a soufflé dans la soirée et une partie de la nuit, ce qui 
nous parait une explication suffisante. 


— Sur la hamada qui s'étend, au Sud. entre la vallée de la Zous- 
fana et le Grand Erg, à 80 km environ de Beni Ounif, dans deux 
daïas (*) (8. 9, carte 2) où la végétation avait été ravivée au cours 
des deux années précedentes et bénéficiait des restes d’une humi- 
dité qui lui avait permis de supporter un été sec sans flétrir ; la 
faune des petits mammifères et des animaux à sang froid S'y mon- 
trait particulièrement abondante et active ; les terriers de rongeurs 
multipliaient leurs orifices dans le terrain meuble du centre de 
ces dépressions, s'eFondrant parfois sous les pieds ou les roues des 
voitures. A deux reprises, les 15 et 27 octobre 1952, nous avons 
posé dans ces daïas, successivement, 24 puis 31 papiers-pièges qui 
n'ont rien rapporté, malgré des conditions météorologiques appa- 
remment favorables. Alors que nous trouvions des diptères englués 
au cours de mêmes nuits sur des pièges placés à quelques kilomètres 
de là, à l'abri de parois verticales, il nous à semblé que des ouver- 
tures exposées à tous les vents, sur le plateau rocheux: où rien ne 
les arrètent (ces daïas étant peu profondes et à pente très douce), 
n'offraient pas les conditions suffisantes pour attirer des phléboto- 
mes. Ajoutons à cela que la plupart des orifices creusés en terrain 
mou changeaient d'aspect au cours de la journée, un faible éboule- 
ment du sable qui les borde ou de la terre rejetée par Fanimal 
fouisseur avant suffi à en modifier la disposition. 


(*) Daïa : cuvette plus ou moins profonde où se collectent les eaux de 
ruissellement ; il en résulte un accroissement local et une persistance de 
l'humidité du sol qui favorisent la végétation, 
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(Aristida pungens Desf.). 
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de sedra 


(Zizyphus Lotus L.). 
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Nous expliquons de méme linsuecés de nos recherches menées, 
suivant le méme procédé, les 19 et 23 octobre 1951, à 10 km plus 
au Sud à quelque distance des ruines d’une construction en pierres 
sèches, à 8 km de tout puits, sur un terrain légèrement ondulé mais 
très exposé (12, carte 2). Des traces relativement fraiches de gazelles 
et de chacal, signes d'une fréquentation par des mammifères de 
toute taille, nous avaient laissé espérer quelques chances qui n'ont 
pas été confirmées. 

-— Plus intéressants ont été les gites situés le long de la falaise 
qui domine la vallée de loued Namous, large saignée dans la 
hamada qui s'y interrompt brutalement par un bord abrupt et déchi- 
queté. Nous avons longuement exploré en 1951 et 1952, en automne. 
les pentes avoisinant le lieu désigné par la Garet el Mejdeb (10, 
carte 2), à 11 km de Hassi Zafrani où les nomades les plus proches 
allaient se ravitailler en eau. 

— À quelque distance de là, la Gara Zegdane (1, carte 2), témoin 
isolé entre la falaise et l'oued, encore à 6 km du puits. 

— Enfin, en avancant dans la vallée, en direction du Sud, la 
piste de Hassi Mamoura, là où elle est descendue sur un reg dur. 
nous offrait quelques terriers qui se sont révélés habités, à 12 km 
du puits le plus proche (13. carte 2). 


4. Quel que soit l'emplacement exact des groupes de terriers que 
nous avons explorés, la végétation x présentait l'aspect assez peu 
varié, habituel à toute cette région nord-saharienne. Sur la hamada 
pierreuse et en terrain plat, battu par le vent, ce sont des touffes de 
plantes ligneuses ou grasses plus ou moins dispersées, sauf dans 
le creux des daïas où elles constituent une nappe dense, donnant 
de loin l'impression de verdure grisàtre. Nous que les 
mottes de végétal mêlé de terre qu'édifie lentement le «chou-fleur 
de Bou Amama» (Anabasis aretioides Coss. et Moq.) ne semblent 
pas favorables au creusement des terriers, plutôt moins fréquents 
autour d'elles qu'au pied de plantes à tiges ou en buisson. Dans Îles 
rigoles d'écoulement des pentes abritées et les bras d'’oued en contre- 
bas du terrain avoisinant, les touffes de plantes déjà citées revètent 
un aspect plus floride: on rencontre, en outre, des épineux de 
toute taille et, sur les fonds sablonneux, des pieds de rlem qui s'élè- 
vent parfois à 1 ou 2 mètres de hauteur, La proximité des puits 
se distingue par l'abondance de cette végétation : les espèces sont 
les mèmes, la proportion de jeunes pousses est élevée. Les mêmes 
éléments se retrouvent encore auprès des palmeraies incultes (Dje- 
nan et Torf). La faune rencontrée est constituée partout des mêmes 
espèces, en plus où moins grand nombre suivant l'importance de Ta 
végétation. 

5. Les terriers que nous avons explorés ne répondent pas tous au 
mème {ype architectural. Nous avons mentionné ceux des terrains 


meubles, exposés en plein vent, où nous n'avons pas trouvé de phlé- 
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bolomes, Dans les Hits d'oued de toute importance, les fonds sablon- 
neux, mais abrités, où Fhomme méme sent la différence microcli- 
matique par limpression de chaleur qu'il éprouve en y descendant, 
là en particulier où sont atténués les vents dominants (ceux d'Ouest. 
à l'automne), certains terriers creusés à mème le sable nous ont — 
une ou deux fois seulement livré des phlébotomes. Dans l'en- 
semble, nous insisterons sur la rareté de leur présence dans les 
terriers creusés en sol mou où l'effritement de leurs bords est facile 
et fréquent. 

Au contraire, les gites favorables ont été les cavités de dimen- 
sions et de formes très variées auxquelles pouvaient servir de contre- 
fort des racines, parfois seul vestige d'un arbuste disparu, ou des 
pierres qui constituaient les parois de certaines d’entre elles. Les 
anfractuosités provoquées par lérosion sont utilisées comme abris 
par toutes sortes d'animaux qui ne se donnent pas toujours la peine 
de les aménager en profondeur : les traces relevées le matin aux 
abords marquent leur présence, qu'il s'agisse de serpents, de lézards. 
ou de mammifères de toute taille: les plus fréquentes sont les 
empreintes inégales des pattes antérieures et postérieures des ger- 
billes : à la Gara Zegdane, nous avons noté la fréquence de traces 
incurvées caractéristiques de vipères (Cerastes cerastes EL.) à l'abri 
de dalles chauffées par le soleil ; nous avons aussi, le 1‘ novembre, 
assisté à la fuite d'un renard sortant d'une excavation où nous 
venions de relever un phlébotome (P. fallax). 


Nous mentionnons en passant les innombrables cheminements d'in- 


sectes (nécrophores en particulier) entrecroisés avec les traces de 
vertébrés dont les débris de nourriture et les déjections les ont sans 
doute attirés. 


Ainsi, les hôtes d'un terrier pouvaient être nombreux en cohabi- 
tation avec les phlébotomes. Il nous est mème arrivé de relever 
ceux-ci dans des cavités peu profondes. mais bien abritées, où ne 
séjournait aucun animal - à moins qu'il ne se fût enterré. 


6. L'influence la plus marquante qui détermine la prédilection 
des phlébotomes pour tels ou tels gites nous a toujours paru ètre 
l'orientation : qu'il soit habité ou non, un trou quelconque promet- 
tait d'autant plus de nous offrir une capture qu'il s’ouvrait à l'abri 
du vent et qu'il recevait le soleil plus longtemps pendant la jour- 
née ; les meilleurs semblaient être ceux donnant vers le Sud, qui 
se trouvent ainsi les plus chauds. Or nous savons l'attrait qu'exer- 
cent sur ces insectes les emplacements chauds, les parties supé- 
rieures des pièces d'habitation, entre autres (4). Un exemple répété 
nous a d’ailleurs convaincus: le long d’un promontoire orienté 
Est-Ouest, faisant face à la Garet el Mejbed, les terriers du flanc 
sud nous ont régulièrement rapporté des chasses intéressantes ; ceux 
du flanc nord, mème dans les creux relativement abrités, ne nous 
ont, au contraire, jamais rien donné (15 pièges le 18, et 9 le 22 octo- 
bre 1951; 7 le 12 octobre 1952). Enfin, nos captures les plus tar- 
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dives ont réguliérement eu lieu dans des fonds d'oued ou des replis 
de falaise orientés de Ha facon que nous avons décrite et particu- 
liérement bien abrités du fait de leur situation en contre-bas,. 


Nous présenterons maintenant en détail le résultat de nos captures. 

Six espèces x sont représentées, correspondant à celles que nous 
avons déjà trouvées à Beni Ounif en 1947 et 1948 ; aucune autre 
forme n'a été rencontrée. Le tableau ci-dessous réunit et distingue. 
en quatre colonnes : 

1) les chasses de 1951, toutes effectuées aux environs de la Garet 
el Mejbed, donc en zone désertique ; 

2) celles de 1952, a) en zone désertique, en octobre et novembre : 
b) aux abords d'une palmeraie où d'un puits, en août, octobre et 
novembre: €) dans la plaine environnant Beni Ounif, au mois de 
juin. 

Une cinquième colonne rappelle les captures effectuées. en 1948. 
à Beni Ounif, dans les terriers à proximité de l'infirmerie indigène, 
ce qui permet une comparaison d'ensemble, Dans chaque colonne. 
nous séparons les mâles des femelles. 


zone désertique palmeraie plaine Beni Ounif 


ou puits Beni Ounif 1948 


. papatasi 2 36 16 
. Ssergenti 
. alexandri 
. clydei 
. parroti 
. fallax 


Total { 92 10 (*) 


Total 4 et 9 89 de 24 132 


On sait que, de ces six espèces. les quatre premières piquent 
l'homme et les Vertébrés à sang chaud ; P. minutus var. parroti et 
P. fallax se nourrissent aux dépens des Reptiles. Or, nous constatons 
la prédominance de ces deux phlébotomes dans les terriers de la 
zone désertique (95 sur 105 au total, dont 86 sur 89 en 1952) et dans 
la plaine autour de Beni Ounif (22 sur 24), alors que c'est l'inverse 
aux abords des points d'eau (2 sur 30). 


(*) Nous ne faisons pas figurer dans ce tableau P. antennatus (= P. signa- 
tipennis) dont nous avons récolté 3 Q dans les terriers en 1948, et que 
nous n'avons pas retrouvé par Ja suite. 


XXXI, n° 3, septembre 1958. 


1 
| 
1951 1952 
, P 
P 
P 
I 


330 R. DURAND-DELACRE ET Y. MÉMIN 


P. papatasi reste le représentant majoritaire phlébotomes 
piquant l’homme : nous le retrouvons dans les petites palmeraies et 
près des puits dans la proportion de 1/3, voisine des 38 % de 
Beni Ounif en 1948. Son absence complète dans les zones propre- 
ment désertiques est la constatation importante qui ressort du 
tableau, tout à fait en accord avec sa préférence connue pour 
l'homme et les grands mammifères, qui ne séjournent pas en de tels 
endroits. 

Dans le mème groupe, nous notons la rareté de P. clydei hors des 
régions où règne une certaine humidité, encore que, ayant signalé 
la brièveté de sa période d'activité en 1947, de juillet au début de 
septembre (5), nous ne soyons pas étonnés de ne le trouver qu’en 
faible proportion dans nos récoltes d'automne (1 9 à quelques 
kilomètres de la Garet el Mejbed en 1951, et une autre en 1952). 
Par contre, les abords des puits nous en ont donné, aussi bien en 
plein été (11 dans la vallée de la Zousfana, en août) qu'à la fin de 
la période de chaleur prolongée de 19352 (6 à Hassi Zafrani, le 
14 octobre); sans doute a-t-il lui aussi bénéficié, cette dernière 
année, d'une température relativement clémente ; en effet, le mini- 
mum nocturne était encore de 19°, les 14 et 15 octobre. 

P. alexandri s'est montré rare en zone désertique : 1 4 en 1951. 
aucun exemplaire en 1952. 

P. sergenti à été retrouvé en petit nombre un peu partout. Nous 
ferons, à son égard, une remarque valable pour tous les représen- 
tants du mème groupe : le voisinage de la palmeraie de Beni Ounif 
attire ces amateurs de sang d'homéothermes tout près des lieux 
habités ; la plaine ne conserve, à quelque distance, que les insectes 
piqueurs de Reptiles. et on en pourrait déduire que la propagation 
du bouton d'Orient est mal assurée hors des agglomérations humai- 
nes, dans la région de Beni Ounif., Mais nous savons la relativité de 
cette notion : il n’y a, nulle part, uniquement des Rongeurs dans les 
terriers, et ailleurs uniquement des Reptiles : la préférence alimen- 
taire marquée par certaines espèces de phlébotomes opère en quel- 
que sorte un « déplacement de la majorité ». C'est ce que le tableau 
de nos captures résume simplement, 

La proportion des sexes nous empêcherait d'ailleurs de formuler 
une interprétation abusive : les mäles qui hantent les terriers en 
nombre deux à trois fois plus grand que les femelles n'v sont cer 
tainement pas attirés par la présence d'hôtes qu'ils ne piquent pas. 
Il faut aussi tenir compte des possibilités offertes sur place au déve- 
loppement des larves, dont les exigences en ce qui concerne l’ha- 
bitat, l'humidité ou la nourriture peuvent varier d’une espèce à 
l’autre (*). Le vol possible des «imagos >» à distance nous paraît 
une explication moins valable des variations du peuplement des 
terriers dès qu'il s’agit de plusieurs dizaines de kilomètres. 


(*) Nous n'avons malheureusement pas pu procéder à la recherche des 
larves de phlébotomes dans les terriers. 
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Nous avons régulièrement trouvé dans les terriers un plus grand 
nombre de mâles : 


en zone désertique, en 1951: 9 pour 7 9, soit plus de 1 pour 1, 


d 
en 1952: 71 4 pour 18 9, soit près de 4 pour 1, 


près des points d’eau : 23 pour 10 ®, soit plus de 2 pour 1, 


autour de Beni Ounif : 18 4 pour 6 9, soit 3 pour 1. 


Ces chiffres sont tout à fait du mème ordre que celui de 1948 qui 
est, rappelons-le, de 92 4 pour 43 9, soit un peu plus de 2 pour 1, 
ou 68 % de 4 environ. 

I n’y a pas de différence considérable, à cet égard, entre les 
espèces : 

Total Proportion de 4 
P. papatasi 12 66 % 
P. sergenti 11 
P. alexandri 
. clydei 
. minutus parroti.. 
. fallax 


Soit ensemble 41 162 5 % environ 


Le taux de 75 % est supérieur à celui de 68 %, trouvé en 1948. 
mais de mème ordre. Les deux s'opposent à celui de 18 % des cap- 
tures, en vol, de 1947. De 1950 à 1952, nous avons, toujours aux 
abords de la Garet el Mejbed, capturé au moment où ils venaient se 
poser, au mois d'octobre : 

en 1950 2 7 P. minutus Var. parroti 
en 1951 » à » P. sergenti 
P. minutus var. parroli 


en 1952 2 4 + P, minutus Var. parroti 


La proportion d'ensemble reste de 64 pour 8 9. Un si petit nom- 
bre ne nous permet pas de conclure, mais nous sommes aussi loin 
des 70 % des terriers que des 18 % de 1947, et, de toute facon, 
au-dessous de 50 %, qui correspond à légalité des sexes. 

Suivant la saison, nous trouvons : 

Total Proportion de 
juin 1952 6 21 o %X 
août 1952 16 % 
octobre 1951 7 16 env. 
octobre 1952 19 92 Z env. 


novembre 1952 9 5 14 54 % env. 


La proportion est, pour chaque mois, voisine de la moyenne d'en- 
semble de 75 %. Le taux de 56 % trouvé en octobre 1951 semble 
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faire exception ; cependant il faut le comparer à son homologue de 
1952 qui est, non pas le mois d'octobre —- période où ces diptères 
avaient gardé leur pleine activité, cette année-là __, mais celui de 
novembre (64 %%), dont il se rapproche ainsi manifestement. 

I est difficile d'expliquer cette prépondérance des 4 dans les 
terriers ; c'est un phénomène que nous avons constaté régulière- 
ment, sans aucune exception. Peut-être les individus 4, que n'attire 
pas. comme les 9. un gibier difficile à trouver ou vagabond, sont- 
ils plus sensibles à l'attrait du confort que leur offrent ces abris, 
toujours creusés à proximité d'éléments végétaux plus ou moins 
bien conservés où ils trouvent peut-être un minimum de nourri- 
ture (?) ; peut-être encore ne s'écartent-ils pas des gites où ils sont 
nés et où les femelles reviennent pondre. Nous avons pu vérifier, 
en outre, chez les phlébotomes des terriers, la constatation faite en 
1947 chez ceux capturés à la lampe : les mâles disparaissent un peu 
plus tôt que les femelles à la fin de la saison. Nous avons de même. 
en 1952, rencontré des 4 isolés jusqu'à la fin : notre dernière cap- 
ture, le 8 novembre, est un 4 de P. minutus var. parroti. 

Les femelles gorgées de sang ont été très peu nombreuses dans 
nos récoltes : une le 6 novembre 1952 (P. minulus var. parroti). 
Deux autres, de même espèce, portaient dans l'abdomen des œufs 
bien développés : un le 26, lautre le 31 octobre 1932. Nous n'en 
avons jamais capturé une aussi faible proportion. 


CONCLUSIONS 


Au cours de la saison chaude, en 1951 et 1952, nous avons capturé 
des phlébotomes dans des terriers de Rongeurs sauvages, creusés en 
pays désertique, dans le Nord du Sahara oranais (région de Beni 
Ounif-de-Figuig). Nous avons régulièrement constaté : 

1° la rareté relative des phlébotomes dans les terriers à quelque 
distance d'une oasis (Beni Ounif), alors qu'ils abondent aux abords 
immédiats de l'agglomération 

2° la prédominance des espèces qui piquent l'homme et les ani- 
maux à sang chaud à proximité des points d'eau et des lieux 
habités : 

3° l'ubiquité des espèces qui se nourrissent aux dépens des Repti- 
les; ces espèces, prédominent nettement dans les zones désertiques : 

4° l'absence, dans la région considérée, d'espèces de phlébotomes 
particulières aux zones proprement désertiques ; 

5° la prédominance constante des mâles, que laissent indifFérents 
les hôtes vertébrés, alors que les femelles figurent en majorité dans 
les captures effectuées à l'air libre ou dans les habitations ; 

6° l'influence négligeable de la nature de l'hôte d'un terrier sur 
l'abondance et la composition spéchique de la faune diptérologique. 
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que cet hôte soit un mammifère, un serpent ou un lézard, qu'il v 
séjourne de facon régulière ou occasionnelle, où même qu'il ait 
abandonné les lieux ; 

7° l'importance primordiale de lorientation de lorifice d'entrée 
par rapport au soleil et aux vents: les terriers les plus chauds et 
les mieux abrités sont ceux où l'on trouve les phlébotomes en plus 
grand nombre et pendant le plus longtemps : 

8° D'une manière générale, les phlébotomes adultes ne semblent 
pas être attirés par les hôtes normaux du terrier, mais plutôt par 
le microclimat (chaleur, obscurité, humidité) éminemment favorable 
qu'il leur fournit. On les sait très sensibles aux facteurs météorolo- 
giques ; ils trouvent là, pendant le jour, un abri qui leur est rare- 
ment offert sous une autre forme dans le désert. Nous n'avons pu 
rechercher si ces refuges sont aussi des gites de développement 
larvaire. 


Laboraloires sahariens 
de l'Institut Pasteur d'Algérie. 
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NOTE SUR UNE VARIÉTÉ DE MELIA AZEDARACH 


ORIGINAIRE D'ARGENTINE 


par L. BALOZET 


A Ja fin de septembre 1948. le Pr Aug. CHEVALIER confiait au 
Pr Edm. SERGENT des graines de Melia azedarach reçues d'un cor- 
respondant de Buenos-Avres, M. Jules van HOUTTE, qui accompa- 
gnait son envoi de renseignements concernant son origine, 

Un ami de M. van HourtTE, M. Nestor ViINNELLI, ingénieur agro- 
nome, professeur adjoint de sylviculture à la Faculté d’Agronomie 
de l'Université de Buenos-Avres, avait remarqué, dans une estancia 
proche du fleuve Parana, dans la province de Santa-Fé ou dans 
celle d'Entre-Rios, une plantation de Paraïso (Melia) qui se distin- 
guait des arbres de a variété commune par une croissance plus 
rapide, un port plus élevé, des feuilles et des fruits plus grands et 
un feuillage semi-persistant, les feuilles tombant trois mois plus 
tard que celles de la variété commune, soit fin août ou début de 
septembre. Ces caractères donnaient Fimpression à M. VINNELLI qu'il 
s'agissait d'une mutation. La nouvelle variété, en raison de sa 
vigueur, pouvait être intéressante. Le Paraïso est utilisé en Argen- 
tine comme bois de sciage et sert pour la confection de menuiserie 
de bâtiment et de meubles. 

Les graines reçues d'Argentine ont été semées en pots en automne 
1949. Cinq jeunes arbres ont été plantés à la Station expérimentale 
du Marais des Ouled Mendil le 31 mai 1950. Ces jeunes Mélias ont 
été ajoutés à deux lignes de Mélias de la variété commune. A dix 
mètres de l'une de ces lignes, de l'autre côté d'un fossé, il v a une 
troisième ligne de Mélias. La comparaison entre la variété commune 
et la variété reçue d'Argentine pouvait se faire dans les meilleures 
conditions. 

La reprise à été parfaite. À la fin de l'année, les jeunes Mélias 
atteignaient 1 m.40 de hauteur. 

Le 16 décembre 1950, tous les Mélias de la ligne au-delà du fossé 
avaient perdu leurs feuilles. Sur 12 Mélias communs en deçà du 
fossé, 7 avaient perdu leurs feuilles, 5 les avaient conservées, de 
méme que les Mélias argentins. 

Le 3 janvier 1951, les 5 Mélias argentins et 2 Mélias communs 
avaient des feuilles. Le 16 janvier, les Mélias argentins avaient perdu 
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leurs feuilles, mais deux Mélias communs les avaient conservées ; ils 
ne se sont défeuillés qu'à la fin de janvier. 

L'apparition de nouvelles feuilles a paru précoce. Dès le 24 mars, 
les Mélias argentins étaient pourvus de feuilles bien développées. 
Mais cette apparition précoce n’était due, semble-t-il, qu'à l'âge de 
ces arbres, car de jeunes Mélias communs provenant de la germi- 
nation de graines tombées au pied d'arbres adultes avaient aussi 
des feuilles dont le développement était aussi avancé que celui des 
feuilles de Mélias argentins. 


Variété conmune Variété argentine 


Feuilles de Melia azedarach, variété commune et variété argentine. 


La défoliation a été un peu plus précoce en hiver 1951-52 ct était 
terminée à la fin de décembre pour tous les arbres. 

Le bourgeonnement au printemps de 1952 à paru en avance d'une 
ou deux semaines pour les Mélias argentins. mais des Mélias com- 
muns accusaient la même légère précocité, en raison soit de leur 
situation plus abritée, soit de leur jeune âge. 

Dans l'hiver actuel, 1952-53, la défoliation a eu lieu du 15 décem- 
bre au 15 janvier, sans qu'il soit possible de noter un retard indis- 
cutable pour la variété argentine. 

Les Mélias argentins atteignent aujourd'hui 3 m. de hauteur. 

La comparaison de la dimension des feuilles et des fruits des 
deux variétés n’a permis d'observer aucune différence. 
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En résumé, les caractères de semi-persistance du feuillage, de plus 
grande dimension des feuilles et des fruits, n'ont pas été conservés 
en Algérie dans les conditions biologiques où les jeunes arbres de 
la variété argentine ont été placés. 

Il est cependant possible de noter des différences évidentes entre 
la variété argentine et la variété commune. 

Les arbres argentins sont plus érigés : l'angle entre les branches 
principales et la verticale est plus aigu. L'écorce est un peu plus 
lisse. L'’apparence générale des arbres dénote une plus grande 
vigueur, qui parait être confirmée par le fait que les Mélias argen- 
tins sont tout à fait indemnes de lichens, alors que tous les Mélias 
voisins, quel que soit leur âge, en ont le tronc et les branches 
couverts. 

Une autre différence évidente se présente dans les feuilles. Les 
folioles de la variété argentine sont de forme plus allongée et sont 
beaucoup plus profondément denticulées. On observe même à la 
base des folioles proximales des petites folioles secondaires (v. fig.). 

I1 semble bien que ces Mélias d'origine argentine soient une 
ariété du Melia azedarach. Si certains caractères observés en Argen- 
tine n’ont pas été conservés dans notre climat, d’autres, nettement 
appréciables, permettent de les distinguer. 


Institut Pasteur d'Algérie. 
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DEUXIÈME TABLEAU DE FAMILLES 
OÙ LES ENFANTS AINÉS, NON VACCINES, 
ÉTANT MORTS DE TUBERCULOSE, 
LES PUINÉS ONT ÉTÉ VACCINÉS PAR LE B.C.G. 


par Edmond SERGENT et Mme H. DUCROS-ROUGEBIEF (1) 


Nous avons publié, en juin 1952(*), un premier Tableau de cent 
familles où, un enfant ainé étant décédé de tuberculose. les parents 
ont voulu prémunir les puinés ; les premiers enfants, non vaccinés, 
décédés de tuberculose, constituent des «témoins » significatifs des 
observations des puinés vaccinés. 

Nous apportons un deuxième Tableau, semblable au premier, de 
cent autres familles, numérotées de 101 à 200. Chacune d'elles com- 
prend des enfants non vaccinés et des enfants vaccinés (%). 

Ces cent observations familiales sont inscrites dans l’ordre chro- 
nologique où elles ont été établies, sans aucun choix ni omission. 
Elles comportent beaucoup plus de cent enfants vaccinés (188), car 
tous les sujets appartenant à une mème famille sont portés sur la 
même fiche. 

Le Tableau ci-dessous des familles numérotées de 101 à 200 a été 
dressé sur le même plan que celui concernant les cent premières 
familles (loc. cit). Les cases horizontales contiennent, pour chaque 
famille, la liste schématique, par rang d'âge, de tous les enfants. 
Dans la colonne de gauche ont été portés tous les enfants non 
vaccinés contre la tuberculose, -- dans la colonne de droite, tous 
les enfants vaccinés par le B.C.G. Pour chaque enfant est indiquée 
la date à laquelle on a reçu pour la dernière fois de ses nouvelles, 
ou bien à laquelle il est décédé. Ces indications sont données 
par les signes suivants: V signifie vivant aux dernières nouvelles, 
T signifie mort de tuberculose, M signifie mort de maladie non 
tuberculeuse, ou d'accident, ou bien de cause inconnue. | 

(1) Nous adressons nos remerciements à Mille M, TUAILLON pour sa bonne 
collaboration. 

(2) Arch. Inst. Pasteur d'Algérie, 80, 2, juin 1952, 178-197. 

Une Première Série de fiches familiales avait été publiée en décembre 19H 
(bid., 22, 273-351), mais sur un plan différent, sous forme de graphiques 
en plusieurs couleurs. Des raisons matérielles nous ont empêchés d’em- 
ployer ce mode de présentation pour la Nouvelle Série, qui comprend pour 
le moment le Tableau I (de juin 1952) et le présent Tableau II. Ces deux 
Tableaux I et IT, simplifiés, ne sont pas superposables à celui de la Pre- 
mière Série. 

(3) Les enfants ont été vaccinés par la voie buccale, à la naissance, et, 
en général, pour ceux qui ont atteint les âges voulus, revaccinés vers 1 an, 
3 ans, 7? ans, 15 ans. 
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Si l'on considère Fensemble des deux eents familles figurant an 
Fableau (41952) et au Tableau (1953), de tous milieux sociaux, qui, 
toutes, ont compris des enfants luberculeux, on fait les constata 
tions suivantes : 


Sur 377 enfants vaccinés, D sont morts de tuberculose, soit 
1.3 p. 100 ; 

Sur 344 enfants non vaccinés, 240 sont morts de tuberculose, 
suit 69,8 p. 100. 
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